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L’oblitération d’un trone artériel par un caillot peut velover de deux 
causes essentiellement différentes, la thrombose et l’embolie. 

La thrombose implique l’existence d’une lésion traumatique ou patho- 
logique primitive de la paroi artérielle, d’une « rupture d’équilibre entre 
létat liquide du sang et lintégrité de l’endothélium ». C’est done une 
coagulation intravasculaire d’origine pariétale, diffuse ou localisée. 

L’embolie est, au contraire, la conséquence de la migration d’un caillot 
né ailleurs, le plus souvent dans le coeur gauche, et s’arrétant de pré- 
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ference a la bifurcation des vaisseaux. La, il grandit sur place, altére, 
ad son contact, les éléments de Ia paroi artérielle, et compromet consi- 
dérablement la circulation du membre. 
_ Au total, la thrombose est un mode d’oblitération « d’origine parié- 
- tale », ’embolie une oblitération « 4 retentissement pariétal ». Mais cette 
opposition n’est fondée qu’a la condition de saisir les stades de début 
des lésions. En effet, dans un cas comme dans l’autre, le caillot va 
bientét s’allonger et s’organiser; il peut étre, alors, malaisé de diffé- 
rencier, histologiquement, l’artérite oblitérante de l’artérite embolique, 
disent les auteurs classiques. 

L’extension progressive de l’embolus, la réaction des tissus consti- 
tutifs de l’artére au contact du caillot, sont des données fondamentales 
sur lesquelles est basé le traitement actif des oblitérations artérielles 
des membres par embolies. Et quand, avec MM. Leriche et Policard, 
on décrit, aux obturations vasculaires, deux étapes évolutives succes- 
sives : une premiere intra-artérielle (& laquelle correspond l’interruption 
partielle ou totale de la circulation), une seconde « d’artérite exté- 
riorisée » (avec phénoménes vaso-moteurs et menace d’accidents graves), 
on comprend aisément les principes sur lesquels reposent les méthodes 
thérapeutiques en présence: d’une part, l’artériotomie, suivie d’em- 
bolectomie ; d’autre part, l’artériectomie. 

Depuis la premiére tentative de Sabaneieff, qui date de 1896, il est 
d’usage, « en cas d’embolie non septique, brusque et récente, détachée 
du coeur gauche, et venant oblitérer une artére saine, assez facilement 
accessible », de pratiquer une arlériotomie pour embolectomie. On compte, 
a l’actif de cette opération, a priori logique, quelques magnifiques succés; 
mais, malheureusement, 4 son passif, de nombreux résultats incertains 
ou mauvais. Pour expliquer les échecs, on invoqua: l’Age du sujet, son 
état général, la nature de la maladie d’origine et la localisation du 
caillot, éléments qui, sans doute, ont leur importance et qui, pourtant, 
sont secondaires 4 cété du réle primordial que joue le facteur « temps > 
dans la réussite de l’embolectomie. 

En effet, la perméabilité du réseau artériel sous-jacent a l’oblitération 
peut se trouver compromise du fait du développement d’une thrombose 
secondaire, 4 point de départ local, dans la zone ow le caillot a été 
extrait, comme le prouvent des observations précises. Nous devons 
done admettre, en principe, l’influence de Virritation pariétale, provo- 
quée par le contact de l’embolus, et survivant a l’embolectomie, puisqu’il 
est prouvé que, « dés qu’il y a la moindre altération endothéliale, le 
sang se coagule, en proportion de sa coagulabilité » (Leriche et Policard). 
En somme, !’extraction du caillot, aprés artériotomie, vise 4 désobturer 
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lartere, & supprimer un « centre intra-vasculaire », qui peut retentir 
sur certains territoires périphériques. 

Cependant, cette opération logique est considérée, par certains, comme 
une « mauvaise opération, parce qu’elle prépare une oblitération secon- 
daire et ne donne pas les résultats qu’on croit pouvoir attendre d’elle ». 
L’artériectomie, ou mieux la résection de tout le segment artériel obii- 
téré, est ainsi, récemment, venue prendre place parmi les méthodes 
thérapeutiques. 

Les auteurs qui la vantent attachent moins d’importance a l’obstruc- 
tion mécanique de l’artére, et a l’irritation de sa paroi interne par le 
caillot, qu’a « Vextériorisation de l’artérite », c’est-a-dire 4 son reten- 
tissement sur l’appareil nerveux de ladventice, qui concentre, dans 
ses plexus, les rameaux des diverses couches. Ils considérent ainsi, 
avec M. Leriche et ses éléves, une artére oblitérée comme « un nerf 
plexique en conditions pathologiques, dont Virritation anormale et 
répétée engendre, a la périphérie, des troubles vaso-moteurs, générale- 
ment du type vaso-constrictif, génant les circulations collatérales >». 
Ils se demandent, puisque ces phénoménes disparaissent entiérement 
quand le segment artériel oblitéré est réséqué, tandis que la thrombose 
secondaire du tronc artériel, aprés embolectomie, est la loi générale, 
s'il ne serait pas plus simple de pratiquer d’emblée une artériectomie. 

On doit a M. Grégoire la premiére application systématique de ce 
principe de résection au traitement des embolies artérielles des mem- 
bres (1931) ; il fut suivi, de trés prés, dans cette voie, par M. Jouve 
(de Digne). 

Telles sont les deux méthodes thérapeutiques en présence. Les auteurs 
qui les vantent assemblent, pour les défendre, des arguments de valeur. 
Cependant, certains points demeurent encore bien incertains. 

Il nous a paru intéressant de demander, a |l’expérimentation, lexpli- 
cation des données physio-pathologiques essentielles; puis, en comparant 
les résultats obtenus avec les documents classiques, de formuler des 
conclusions. 

En effet, le traitement des embolies artérielles des membres ne peut 
étre utilement discuté que si nous possédons clairement les éléments du 
probléme : ce sont, dans l’espéce, les réactions locales consécutives a 
Varrét de embolus et les conséquences de l’interruption de l’apport 
sanguin a toute une région. Ce sont ces données que nous étudierons 
dans ce travail. Elles serviront de- base 4 un second mémoire, dans 
lequel nous discuterons la valeur et les indications des méthodes thé- 


rapeutiques. 
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REALISATION EXPERIMENTALE DES EMBOLIES 


ARTERIELLES 


Les auteurs qui ont étudié, expérimentalement, les embolies (Lagane, 
Couty, H. Roger, Hermann, Villaret, Justin-Besancon et St. de Séze, entre 
autres), ont utilisé, pour effectuer celles-ci, des substances variées : 
platre, spores de lycopode, solution alcoolique saturée en naphtol 8, 
pate a injecter des anatomistes, suspension huileuse d’iodobismuthate 
de quinine. Ces produits ont linconvénient de bloquer tout un terri- 
toire vasculaire, ce qui ne répond pas aux conditions normales. 

Il est habituel, également, d’injecter le mélange thrombosant, direc- 
tement dans l’artére qu’on veut oblitérer, Mais cette méthode, qui néces- 
site Vinterruption du courant artériel, est imparfaite, car elle crée 
une situation anormale. M. Villaret et ses collaborateurs l’ont bien 
compris, puisqu’ils ont modifié, secondairement, leur technique, et intro- 
duit la substance embolisante dans une collatérale du trone principal. 

Nous sommes convaincus qu’il est indispensable, pour conclure a 
la normale, de se placer dans des conditions qui ne soient pas a 
linverse de la vie. Aussi, choisissons-nous, pour effectuer l’embolus, 
un caillot « autogéne » (le prélévement de sang étant fait quarante-huit 
heures auparavant), non septique, que nous « injectons » dans le courant 
sanguin sans interrompre définitivement le flux artériel. 

Nous procédons de la facon suivante : 

Sur le chien anesthésié a l’éther, aprés laparotomie médiane sous- 
ombilicale, nous extériorisons la vessie et refoulons les anses gréles vers 
le haut, ce qui expose bien la région de la division aortique. Celle-ci, 
une fois le péritoine incisé, apparait avec netteté; on remarque les 
deux iliaques externes (ou plus exactement, les crurales, suivant la 
nomenclature vétérinaire), qui divergent, de part et d’autre d’un tronc 
unique et médian, lequel, aprés 1 4 3 centimétres, se trifurque en don- 
nant les deux hypogastriques et la sacrée moyenne. C’est par ce tronc 
commun que nous introduisons l’embolus qui sera emporté par le flux 


artériel dans le systeme de la patte postérieure. * ye 
Nous utilisons, pour ce faire, un dispositif trés simple. ie ane 
Nous « aspirons » le caillot dans une canule en verre, 4 biseau court, . 


reliée, par un tube de caoutchouc, 4 une seringue. Drain et seringue 
contiennent quelques centimétres cubes de sérum physiologique, « colonne 
de liquide », qui servira 4 « pousser » l’embolus, mais ne sera pas injectée 
dans la circulation. 
Apres avoir passé des fils solides sous l’aorte, la crurale d’un cété, 
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la fémorale profonde de l'autre, la canule est introduite dans le trone 
commun de la sacrée moyenne et des hypogastriques. Une traction 


Fic. 1. — Réalisation expérimentale des embolies artérielles. 
(A. Gosset, I. Bertrand et J. Patel). Technique opératoire. 
La région de la division aortique est largement exposée. Le dispositif qui servira 
a « pousser » l’embolie est mis en place. 
N. B. — Pour ne pas surcharger le schéma, le fil d’attente n’a pas été placé 
sur la fémorale profonde, du gauche. 


douce, exercée sur les fils, réalise ’hémostase temporaire, tandis qu’on 
appuie sur le piston de la seringue. Le caillot, pénétrant ainsi dans 
la circulation, s’engage fatalement dans la crurale laissée libre (fig. 1). 
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Par transparence, on le voit disparaitre, emporté par le courant sanguin, 
lorsqu’on relache la traction exercée sur le fil passé sous l’aorte. 

L’embolie expérimentale est réalisée : la canule est enlevée et le tronc 
moyen de division aortique lié (ce qui est sans inconvénients). 

Nous avons fait 40 expériences en utilisant cette méthode précise. Sur 
ce total, nous n’avons enregistré que 5 échecs : 3 fois, nous n’avons pu, 
secondairement, retrouver l’embolus qui s’était, sans doute, fragmenté; 
2 chiens, agés et fatigués, sont morts le jour méme de |’opération. 

Nous avons, dans une premiére série d’expériences, étudié la physio- 
pathologie des embolies artérielles des membres ; dans une deuxiéme 
série, nous avons comparé l’action des embolectomies et celle des résec- 
tions. 


+: : 
ETUDE CRITIQUE DE LA PHYSIO-PATHOLOGIE ee 
DES EMBOLIES ARTERIELLES 


Pour passer en revue les conséquences de l’arrét de l’embolus en 
un point du systéme artériel, l’ordre n’est pas indifférent. Dans les 
chapitres qui vont suivre, 4 chaque occasion, les résultats de nos 
recherches seront confrontés avec les documents classiques. Nous ne 
ferons que rappeler les notions qui corroborent l’enseignement des dif- 
férents auteurs, pour développer les moins connues. Afin d’ordonner 
celles-ci dans leurs liaisons babituelles, nous décrirons successivement : 
Varrét de Vembolie ; la répercussion, sur la fonction du membre, de 
Vimperméabilité artérielle ; les réactions de la paroi vasculaire, au 
contact du caillot; la thrombose extensive. 


I. L’ARRET DE L’EMBOLIE. — II se produit, en régle générale, au point 
des grandes bifurcations artérielles et 4 l’origine des grosses collaté- 
rales, en somme sur les zones que l’on s’accorde 4 considérer comme 
dangereuses. 

Expérimentant sur la patte postérieure du chien, nous avons presque 
toujours trouvé le caillot dans la poplitée ou dans la crurale, au niveau 
de la naissance de l’artére saphéne. 


II. LA REPERCUSSION, SUR LA FONCTION DU MEMBRE, DE L’IMPERMEABILITE 
ARTERIELLE. — S’arrétant dans un vaisseau dont le calibre correspond 
a ses dimensions, fixé peut-étre encore par un spasme artériel, l’embolus 
va interrompre l’apport sanguin 4 toute une région. A l’examen, le membre 
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est pale, froid, immobile, insensible; le pouls périphérique est aboli, 
au-dessous du point oblitéré. La nécessité d’intervenir sans retard est 
indiscutable, car la conséquence de l’embolie est plus souvent la gangréne 
de Vextrémité du membre, que la guérison spontanée, aprés un début 
menacant. 

Les troubles que présentent les animaux, aprés embolie de la crurale, 
sont assez comparables a ceux qu’on observe chez homme : 

La douleur, trés vive, mais calmée par la morphine le jour méme de 
lexpérience, s‘atténue progressivement ; 

Le refroidisesment et l’cedéme du membre sont, généralement, tempo- 
raires et disparaissent en trois ou quatre jours ; ¥ 

L’impotence fonctionnelle est compléte. L’animal reste étendu ou se 
traine sans s’appuyer sur la patte malade. Parfois, au bout de quelques 
jours, le chien se léve et tente de marcher; la claudication est alors 
intense et n’a nulle tendance 4 s’atténuer ; 

Par contre, le sphacéle du membre est exceptionnel. Sur un total de 
40 expériences, et certains sujets ayant été observés pendant huit et neuf 
jours, nous n’avons obtenu la nécrose de la patte que 2 fois. Encore 
s’agissait-il de cas particulier : le caillot, volumineux, occupait la totalité 
de la crurale, a Ja cuisse, et, dans le bassin, dépassait l’origine de la fémo- 
rale profonde; il bloquait donc un territoire considérable. 


III. LES REACTIONS DE LA PAROI VASCULAIRE, AU CONTACT DE L’EMBOLUS. 
-— Nous ne possédons, pour apprécier la nature et l’importance de ces 
altérations pariétales que des documents épars et peu nombreux. 

Les meilleurs des traités classiques, celui de Henke et Lubarsch, 
ou celui de M. Letulle, ne formulent, sur la question, qu’un jugement 
d’ensemble. On y lit: « Dés les premiéres heures qui suivent l’arrét de 
V’embolus, l’endothélium prolifére; ses cellules s’insinuent dans les 
mailles du caillot cruorique, dont la fibrine se rétracte peu a peu. La 
couche sous-endothéliale ne tarde pas a étre sillonnée par des vaisseaux 
capillaires de nouvelle formation, qui pénétrent le thrombus, en méme 
temps que des fibroblastes et des fibrilles conjonctives. Au préalable, la 
tunique moyenne s’est vascularisée. Quant 4 la tunique externe, elle est 
toujours congestionnée et souvent fibrosée. Et l’organisation fibreuse du 
-aillot, ajoutent les auteurs, représente le stade terminal de l’évolution 
des lésions. » 

On trouve également, dans la littérature, quelques observations, 
malheureusement bien rares, qui comportent un examen _histologique 
de la paroi artérielle. Il nous faut Jes consigner ici. 

1° C’est, tout d’abord, le cas de P. Padovani, sur les préparations duquel 
nous pouvons lire les détails suivants : 
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Sur la coupe 1, effectuée au niveau de la région de l’artére qui avait Un 
été occupée par l’embolus, c’est-a-dire au-dessus de l’artériotomie, on rie 
remarque : 

« Des lésions indiscutables d’endartérite, des néoformations conjonc- me 
tives se produisant en dedans de la limitante élastique interne. Ces Ma 
lésions consistent surtout en un placard de tissu hyalin avec cellules fot 
conjonctives assez rares, mais trés nettes et paraissant entiérement en dé 


repos. A ce placard d’endartérite, de formation indiscutablement 
ancienne, se superpose un exsudat fibrineux qui apparait, a la coupe, 
sous forme de stratifications légérement ondulées. Ce processus est beau- 
coup plus récent et peut fort bien remonter 4 quelques jours. » 

Sur la coupe 2, faite au-dessous de la région qui avait été intéressée par 
Vembolie : 

« On retrouve des phénoménes exactement identiques aux précédents. 
Mais ils sont, dans l’ensemble, un peu moins marqués. » 

Sur la coupe 3, qui passe au niveau de la suture artérielle : 

« Il existe déja un début d’organisation de la fibrine interposée entre 
les lévres de Vincision. Des phénoménes réactionnels intenses existent 
au voisinage de la suture; on observe une infiltration abondante de poly- 
nucléaires. 

Au total, le caillot ne semble pas avoir déterminé, par sa présence 
méme, une altération marquée des tuniques artérielles, ce qui se com- 
prend aisément, puisque l’embolectomie a été pratiquée une demi-heure 
apres le début des accidents. Mais il est intéressant de constater des 
lésions aussi discrétes sur la fémorale profonde, dans laquelle un 
caillot méconnu séjourna pendant trois jours. 


2° Nous devons, 4 M. Jouve, deux examens histologiques : 
L’un concerne une artére humérale réséquée douze heures aprés 
larrét de l’embolus. On y voit : 


« La paroi artérielle épaissie, avec, a l’intérieur de la lumiére, un ' 
revétement endothélial ne présentant a retenir aucune anomalie de struc- 
ture ou d’ordination. » C 

L’autre montre qu’une poplitée, oblitérée pendant trente heures, n’offre t 
a consideérer : 

« Aucune lésion des tuniques externe et moyenne. Seule, la tunique ‘ 
interne est boursoufflée, avec un caillot attenant qui obstrue, en partie, ‘ 
lartére. » 

3° L’étude de Vhumérale réséquée, par M. Grégoire, sept jours aprés le 


début des accidents, révéle des altérations pariétales évidentes : 
« L’endothélium est a peu prés disparu sur toute la circonférence du 


vaisseau. L’élastique interne est rompue, en un point, et comme éclatée... 
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iit Une mince couche de coagulum est restée adhérente 4 la paroi arté- 
rielle... » 
Ces récits sont trés instructifs et plus utiles 4 connaitre que le juge- 

c- ment trop général qu’on porte, dans les traités, sur ces altérations. 

eS Malheureusement, ils représentent une documentation encore bien peu 

2S fournie a l’heure actuelle. L’intérét est, en effet, de saisir les stades de 

n début des lésions, de connaiire les premiéres en date, de savoir dans quel 
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Fic. 2. — Embolie aseptique. 4 


Réactions de la paroi artérielle, vingt-quatre heures aprés l’arrét de embolus. 


ordre elles se succédent. Aussi, avons-nous demandé a une expérimen- 
tation précise la réponse au probleme posé. 

Toutes nos recherches ont été effectuées comme suit : les animaux ont 
été sacrifiés 4 des intervalles réguliers, de plus en plus éloignés du début 
de V’embolie réalisée par le procédé précédemment décrit; puis, nous 
avons pratiqué, sur les artéres oblitérées, des coupes sériées, qui furent 
colorées a l’éosine et a l’orcéine. 

Examinons, tout d’abord, les préparations, en respectant l’ordre chro- 
nologique, regardant, successivement, les vaisseaux « embolisés » depuis : 
vingt-quatre, quarante-huit heures, trois jours, etc... 


Fic. 4. 


Fic. 3 et 4. — Embolie non aseptique. 
Réactions de la paroi vasculaire, vingt-quatre heures aprés larrét de l’?embolus. 
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a) Le premier jour (chien n° 133) : 

« La réaction endothéliale est nulle, mais il y a un étirement considérable de 
la paroi, notamment de la limitante élastique interne qui devient rectiligne. 

« La mésartére a subi des modifications importantes : elle prend trés irrégu- 
liérement l’éosine : il parait y avoir, 4 ce niveau, un début de nécrose aseptique. 

« En certains points, les fibres musculaires subissent une dégénérescence 
hyaline. On a limpression d’une gangréne précoce, portant sur la paroi méme 
de Vartére (fig. 2). » 

Ces lésions, dont nous interpréterons, en meilleure place, importance, ne 


Fic. 5. — Embolte aseptique. 
Réactions pariétales, au second jour. 


sont pas comparables a celles que détermine, dans le méme laps de temps, une 
embolie non aseptique. En effet, dans ces conditions, dont nous donnons ici, a 
titre d’opposition, un exemple (chien n° 150) : 

« Le caillot est entiérement envahi par une flore microbienne variée. La mus- 
culeuse prend l’aspect hyalin, dégénératif. Toute la tunique adventitielle est le 
siége d’une réaction inflammatoire trés vive, allant jusu’é la purulence. Mais 
il n’y a pas de réaction endothéliale (fig. 3 et 4). » 

b) Le second jour (chien n° 131), on ne remarque : 

« Aucune lésion, sauf une infiltration hémorragique du tissu cellulo-graisseux 
périartériel (fig. 5). » 

c) Le troisiéme jour (chien n° 134) : 

« Le caillot, presque exclusivement composé d’hématies a son centre, est, 
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Fic. 8 et 9. — Embolie aseptique. 
Réactions pariétales, le quatriéme jour. 


Fic. 10 et 11. — Embolie aseptique. 
Embolus arrété depuis six jours. Caillot en voie d’organisation. 
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Coupe de l’artére, 
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vers la périphérie, 4 prédominance fibrineuse, trés infiltré de polynucléaires et 
de macrophages pigmentaires. 

« L’endothélium n’est pas visible; peut-étre, certaines de ses cellules ont-elles 
déja pénétré la portion périphérique de l’embolus. 

« La limitante élastique interne est étirée, sans ondulations. Sur la mésartére, 
on note une régression fibreuse de la plupart des éléments musculaires, laissant 
apparaitre avec plus de netteté le squelette élastique (fig. 6 et 7). 

d) Le quatriéme jour (chien n° 136) : 


Fic. 16. 
- Fic. 14, 15 et 16. — Embolie aseptique. 
Coupe de Partére, huit jours aprés larrét de embolus. 


« L’hyperplasie endothéliale est trés discréte, le caillot trés hétérogéne, la 
mésartére modérément sclérosée (fig. 8 et 9). » 

e) Les préparations qui intéressent l’artére oblitérée pendant cing jours ne 
nous sont d’aucun secours, car elles portent sur un vaisseau présentant des 
lésions anciennes d’endartérite. 

f) Le sixiéme jour (chien n° 135), on note : 

« Une dégénérescence vacuolaire de la mésartére. Et, surtout, le caillot est 
en voie d’organisation, profondément pénétré par les éléments endothéliaux qui 
dessinent un réseau complexe (fig. 10 et 11). » 

g) Le septiéme jour (chien n° 132) apparait : 

« Un edéme sous-endothélial, avec hyperplasie irréguliére de l’endothélium. 
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Le caillot est fibrinoide; son adhérence a la paroi est telle que la rétraction 
produite par Vinclusion décolle une partie de Vendothélium, hyperplasié 
(fig. 12 et 13). » 

h) Le huitiéme jour (chien n° 137) : 

« Le caillot, entiérement fibrinoide, est trés pauvre en cellules. La limitante 
élastique interne, peu distendue, demeure presque partout onduleuse. 

« Dans l’ensemble, il n’y a pas de réaction endothéliale. Cependant, sur 
quelques coupes, on remarque un envahissement marginal du caillot par l’endo- 
thélium; sur d’autres, on note la destruction étendue de la limitante élastique 
interne, si bien que le caillot, en ces — est au contact méme de la muscu- 


leuse (fig. 14, 15 et 16). » 


Lorsqu’on cherche Vinterprétation des faits, que nous venons de 
rapporter a leur état brut, on doit convenir de l’importance des désordres 
occasionnés sur la mésartére par une embolie non septique, arrétée dans 


une artére au préalable saine. Par leur précocité, souvent trés grande, et 
leur quasi constance, ceux-ci s’opposent aux lésions endothéliales tar- 
dives et plus irréguliéres. 

L’explication de ces phénoménes parait simple a qui veut réfléchir 
aux conditions de nutrition de la paroi artérielle. « Celle-ci est assurée, 
normalement, par deux courants : l’un venu du sang circulant, 4 travers 
Vendothélium et l’endartére; l’autre, passant par les vasa vasorum de 
ladventice; ils convergent vers la couche moyenne qui, située aux 
confins des deux systémes, est une aire de moindre richesse circula- 
toire. » (Leriche et Policard.) 

Une embolie, s’arrétant en un point quelconque du trajet d’une artére, 
agit d’abord mécaniquement, par distension, sur la paroi vasculaire, et 
la région moyenne de la média, dont la nutrition est précaire, en subit le 
contre-coup; la réaction en est d’autant plus précoce et profonde que le 
caillot est plus volumineux et « lancé » brusquement dans la circulation 
(chien n° 133). 

De plus, si ’on admet que, quand un des deux systémes nutritifs est 
déficitaire, l'autre se dilate par suppléance, on concoit aisément de quelle 
hyperémie l’adventice est le siége, aprés interruption « mécanique » du 
courant qui traverse l’endartére. Les réactions de la tunique externe, puis 
sa sclérose, sont sous la dépendance de ce déséquilibre. 

Quant aux lésions endothéliales, que nous disons assez tardives dans 
leur apparition, elles nous paraissent bien relever de I’ ¢ irritation » due 
a la présence du caillot. Elles n’apparaissent pas, en effet, avant que |’em- 
bolus ne s’organise; et, dans les conditions habituelles, ce phénoméne 
débute entre le troisiéme et le quatriéme jour, pour atteindre son 
maximum au sixiéme. Au total, ’embolie agit, sur la paroi artérielle, 
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d’abord mécaniquement, par distension (et par le déséquilibre nutritif qui 
en est le corollaire), puis par irritation. 

Si cette proposition ne corrobore pas exactement l’enseignement des 
classiques, elle ne nous parait pas, cependant, contredite par ce que nous 
révélent les trop rares observations publiées et qui comportent un 
examen histologique précis de la paroi vasculaire. 


IV. LA THROMBOSE EXTENSIVE. — On dit généralement que l’embolus, 
tout en modifiant, par sa présence, la constitution méme de la paroi 
artérielle, augmente sur place; il en résulte un « caillot prolongé », terme 
que bien des auteurs préférent a celui de « thrombose extensive », pour 
éviter toute confusion avec l’oblitération du vaisseau qui peut succéder 
aux embolectomies et sutures artérielles. 

Mais si l’existence de ce phénoméne est admise, par contre, la nature et 
l’étendue du processus fut excellente matiére 4 discussion. 

On lit, en effet, dans la littérature classique, des jugements assez contra- 
dictoires sur les caractéres de la thrombose extensive qu’on affirme étre, 
a la fois, sus et sous-embolique. 


Einar Key la considére comme « lourde de périls », car, bloquant et le 


tronc principal et les collatérales, elle supprime tout un territoire artériel. 
L. Sencert ne lui reconnait, au contraire, qu’un développement trés 
relatif, puisqu’il proclame que l’extension du caillot, tant en amont de 
Vembolie qu’en aval, ne dépasse pas l’émergence de la premiére colla- 
térale importante qu’il rencontre. Ce méme auteur sépare nettement la 
« thrombose par irritation pariétale », qu’il croit trés tardive, de la 
« thrombose par stagnation »; cette derniére dépendrait d’une série de 
facteurs, dont il est malaisé de définir le réle exact, comme Il’Age du 
malade, la force d’impulsion du cceur, le degré de coagulabilité du sang. 
En tout cas, et c’est la une régle qui ne souffre que de rares exceptions, 
plus on attend pour intervenir chirurgicalement sur une embolie artée- 
rielle, plus la thrombose a de chances d’apparaitre et de progresser. 

Afin d’apprécier, expérimentalement, importance du phénoméne et de 
pénétrer, si possible, dans son intimité, nous avons, sur 7 chiens, opéré 
de la facon suivante : l’embolie, une fois réalisée selon la technique habi- 
tuelle, nous l’avons recherchée par découverte de la crurale; puis nous 
avons repéré les limites supérieure et inférieure du segment oblitéré, en 
placant a leur niveau, dans les muscles voisins, un fil non résorbable ; 
enfin, nous avons sacrifié les animaux 4 des intervalles réguliers, de plus 
en plus éloignés du début de l’embolie. 

En procédant ainsi, nous avons fait les constatations suivantes : 

Dans les conditions habituelles, la thrombose extensive 

— n’apparait pas avant, au minimum, vingt-quatre heures ; 
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— elle est moins marquée en amont de l’embolus (ot elle ne 
mesure que quelques millimétres de haut) qu’en aval (ow elle 

7. se prolonge sur 1/2 4 1 centimetre) ; 


A —- elle est moins en rapport avec une « irritation pariétale >, ou 
le « centre de coagulation intra-vasculaire » que repré- 
ar sente le caillot, qu’avec le degré de coagulabilité sanguine du 
Se sujet. Elle n’existe pas, en effet, chez l’animal préalablement 
hirudiné. 


ee tts Sa rapidité d’apparition semble donc, en grande partie, fonction de 
) état d’hyper ou d’hypo-coagulabilité du sang. Mais elle dépend aussi, 
dans certaines conditions, de la septicité plus ou moins vive de l’embolus; 
c’est ainsi qu’en vingt-quatre heures une embolie non aseptique, ayant les 
dimensions habituelles, peut provoquer la thrombose de la totalité de Ja 
crurale (chien n° 150). 

Et c’est Pintervention, malheureusement imprévisible, de ces divers 
facteurs qui nous explique « l’étendue, variable avec chaque sujet, de la 
thrombose extensive « signalée par tous les auteurs. 


Nous avons confronté, avec les documents classiques, les résultats de 
recherches effectuées selon une technique précise, qui ne modifie en rien 
les conditions normales de la vie. 

Nous avons ainsi assemblé certains des éléments de la question dont 
Ja connaissance nous est nécessaire pour entamer, utilement, la discus- 
sion du traitement des embolies artérielles. 

Aprés l’analyse, il nous reste a faire la synthése; c’est ce 4 quoi tendra 
notre prochain mémoire (1). 
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Un assez grand nombre de dissections spécialement orientées dans 
ce but nous ont permis de préciser les rapports de la chaine sympa- 
thique thoracique et des interlignes articulaires des articulations costo- 
vertébrales. Ces rapports du cordon sympathique et de ses ganglions soit 
avec la face antérieure du col des cétes, soit avec celle des articula- 
tions costo-vertébrales ou le bord des corps vertébraux, ont en effet une 
grande importance pour préciser la technique de certaines interventions 
chirurgicales. 

Nous avons réalisé l’an dernier, sur le vivant, ’idée (que nous avions 
eue, puis appliquée sur le cadavre) de désarticuler la téte des cétes au 
cours de la thoracoplastie. Nous avons montré depuis les avantages 
de cette technique pour l’élargissement effectif de l’action de l’opération 
et spécialement pour l’effacement de l’angle mort. C’est donc une 
technique importante et qui peut étre utile dans certains cas; elle 
rend également de grands services pour les voies d’abord de la chirurgie 
médiastinale. 

C’est la une technique trés anatomique et c’est pour cela que, dans 
une série de travaux, nous avons taché de noter ce qu’il pouvait y 
avoir d’intéressant au point de vue chirurgical, tant dans les rapports 
des articulations costo-vertébrales avec les organes avoisinants que dans 
la constitution des articulations elles-mémes, afin de pouvoir régler, en 
une série de temps séparés, la section des divers ligaments qui unissent 
la céte a la colonne vertébrale. 

Avant d’entrer dans le détail des principes de cette désarticulation, 


(1) Communication a4 la Société Anatomique de Paris, séance du 7 juillet 1932. 
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il est bon de rappeler a la fois la disposition des articulations costo- 
vertébrales, ce qui permet de bien comprendre comment on peut venir 
séparer correctement les surfaces articulaires et d’autre part de pré- 
ciser leur rapport avec le cordon du grand sympathique qui est l’organe 

- qu’il convient absolument de respecter et dont, sauf précisions techniques, 
la blessure pourrait étre fréquente. 


ARTICULATIONS COSTO-VERTEBRALES. — Les articulations costo-vertébrales 
proprement dites ont été rangées par Sappey dans le groupe des diarthro- 
amphiarthroses, c’est-a-dire qu’elles participent a la fois des articulations 
mobiles et des articulations semi-mobiles. On sait que Cruveilhier avait 

_ réuni dans une méme description l’articulation costo-vertébrale et l’arti- 
culation costo-transversaire. Dans son excellente thése, Douay (1) a 
- adopté cette maniére de voir et il l’a représentée dans un lumineux 
schéma : ce schéma peut étre avantageusement repris au point de vue 
opératoire, car il fait comprendre d’une facon saisissante l’élargisse- 
- ment progressif de la thoracoplastie qu’on peut obtenir d’abord par la 
section des transverses (technique de Maurer), puis par la désarticu- 
lation costo-vertébrale (technique de Proust), ces deux techniques étant 
du reste actuellement combinées. Mais pour la réalisation de cette der- 
niére technique, la désarticulation de la téte de la céte, il est bon 
_ @avoir de grandes précisions en anatomie. Nous avons dit que la 
—— Dilessure du sympathique doit étre évitée a4 tout prix. Mais la mani- 
 pulation seule du sympathique au cours de l’opération, si elle est 
_ brutale, est douloureuse et génératrice d'un réflexe fort déprimant 
2} pour le malade, d’ot lutilité de connaitre exactement sa situation par 
- rapport A chacun des interlignes. 
= Voyons d’abord comment sont faites les surfaces articulaires. La téte 
_ de chaque céte présente en principe deux facettes articulaires légére- 
"4 ment convexes séparées par une créte antéro-postérieure, car a l’excep- 
tion des premiére, onziéme et douziéme cétes, les autres cétes s’arti- 
~ culent avec une cavité anguleuse formée par la rencontre des facettes 
costales de deux corps vertébraux. Pour certains auteurs, et pour 
henge en particulier, la valeur théorique de ces deux facettes est iné- 


a la céte avec sa vertébre propre, dans la pensée de Douay, qui dépasse 
= ainsi la conception de Cruveilhier. La facette supérieure est en 


1s rapport ave la vertébre sus-jacente qui forme comme une sorte de 
_couvercle : « C’est une articulation costo-sus-vertébrale qui se surajoute 
ala premiére et la compléte. » (Douay.) 
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(1) Douay : Le thorax et l’emphyséme, Paris, 1914. 
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La cavité de réception de la téte costale est ainsi formée par la 
réunion d’une partie vertébrale inférieure principale, d’une partie ver- 
tébrale supérieure complémentaire et d’une partie méniscale. Les cavités 
articulaires vertébrales se trouvent approfondies du fait de l’existence 
d’un bourrelet osseux en forme de console qui se détache des parties 
latérales des vertébres. Ce bourrelet peut parfois prendre des proportions 
considérables qui génent beaucoup pour la désarticulation. En fait, c’est 
la parfaite libération d’avec la vertébre supérieure qui est généralement 
de beaucoup la plus difficile, au cours de l’opération. 

La téte de la céte est ainsi en rapport avec les surfaces articulaires 
vertébrales par sa face interne; le bec répond au ménisque. Entre la 
facette supérieure et la facette inférieure s’insére, sur la créte horizon- 
tale qui les sépare, le ligament interosseux. I! vient, d’autre part, se 
continuer avec la partie latérale du disque intervertébral correspondant. 
La encore, il faudra prendre bien garde de sectionner ce ligament au ras 
de la téte costale et de ne pas blesser inutilement le disque intervétébral. 
Il convient de noter que cette division de l’articulation costo-vertébrale 
en deux étages, l’inférieur et le supérieur, est souvent incomplete, du fait 
que le ligament interosseux n’occupe alors que la partie tout antérieure 
de la cavité articulaire. I] convient de noter également que le fibro-carti- 
lage du ménisque s’avance sur la partie antérieure des encoches, rédui- 
sant, comme le note Douay, les surfaces encroiitées de cartilage a la 
forme de deux petits croissants. Cette articulation costo-vertébrale pré- 
sente, en avant, un ligament antérieur qui est le ligament rayonné et, 
en arriére,un ligament costo-vertébral postérieur dont nous emprunterons 
la description a Testut. II l’individualise en effet et le sépare de ]’en- 
semble du grand ligament interosseux costo-transversaire. Selon sa des- 
cription et conformément a nos contréles opératoires et 4 nos recherches 
cadavériques, il est constitué de faisceaux nacrés trés solides, trés résis- 
tants, qui se détachent de la partie postérieure et supérieure du col 
de la céte, légerement en dehors de la téte. De 1a, ils s’orientent en 
dedans et certains de ces faisceaux se dirigent sur la paroi antérieure 
du trou de conjugaison correspondant, venant se fixer, en partie sur la 
face postérieure du corps vertébral sus-jacent, ot ils s’intriquent avec 
ceux du grand ligament commun postérieur, « en partie sur le ménisque 
fibro-cartilagineux qui sépare les deux vertébres voisines » (Testut), 
c’est-a-dire sur le disque intervertébral. Douay pense qu’il est possible 
que certaines des fibres de ce ligament costo-vertébral postérieur, qui 
pénétrent ainsi dans lVintérieur du canal rachidien, franchissent la 
ligne médiane et se continuent avec les fibres analogues du cété opposé, 
formant ce qui a été décrit par Mayer (en 1834), chez les animaux, 
sous le nom de ligamentum conjugale costarum. II est en effet exact 
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que, dans les archives d’anatomie de Muller, Mayer a décrit chez le 
chat, le chien, le lapin, le renard et le veau, un faisceau fibreux 
transversal qui réunit a travers le canal vertébral les tétes de deux cétes 
homologues, et Luschka pensait que ce ligament se retrouvait chez 
homme sous la forme d’un faisceau fibreux qu’il appelait le ligamentum 
conjugale colli costx, qui réunissait les cols de deux cétes homologues en 
traversant le canal vertébral entre le ménisque et le ligament vertébral 
commun postérieur. Mais Testut n’a jamais pu individualiser ce faisceau 
méme chez Je foetus, de sorte qu’il est plus intéressant de le considérer 
du point de vue de l’anatomie comparée que du point de vue de la 
description anatomique pratique; mais il n’en est pas moins vrai qu'il 
existe tout de méme un fort plan fibreux qui va du col de la céte et 
de la partie postérieure du ligament articulaire jusqu’au disque inter- 
vertébral, si tant est qu’il ne passe pas du coté opposé. Aussi, un 
effort d’arrachement a ce niveau risque-l-il de faire une déchirure 
du ménisque. On doit done ne jamais arracher, mais venir sectionner 
en bonne place. Il en est de méme du ligament interosseux de larti- 
culation costo-vertébrale proprement dite qui, s’il n’est pas correcte- 
ment sectionné, arrache a son tour le disque intervertébral dans sa 
portion moyenne. On voit done avec quelle précision il convient d’abor- 
der le ligament costo-vertébral postérieur, de sectionner soigneusement 
la partie qui se dirige vers le canal rachidien et de diriger son ins- 
trument de facon a venir sectionner le ligament interosseux costo-ver- 
tébral 4 la base méme de son insertion costale. Mais pour arriver 4 cetie 
précision, il convient d’étudier les conditions dans lesqueiles l’instru- 
ment tranchant (rugine spéciale, ciseau ou bistouri) s’est frayé un chemin 
entre l’apophyse transverse et la cote. Pour cela, il convient de repren- 
dre l’anatomie de cette région. Nous avons vu tout 4 heure que Douay 
trouvait plus rationnel d’emprunter la description simplifiée de Cru- 
veilhier : « L’union de la céte et du rachis forme un tout anatomique et 
physiologique ; c’est une seule articulation a deux contacts articulaires. » 
Pour préciser les points d’anatomie chirurgicale qui nous semblaient 
intéressants, nous avons emprunté a notre collégue Douay son lumineux 
schéma (fig. 1), auquel nous avons ajouté quelques détails en vue de l’acte 
opératoire. Sur cette coupe simplifiée, on distingue un ligament antérieur, 
c’est le ligament rayonné; un ligament postérieur, c’est le ligament costo- 
transversaire postérieur, et un grand ligament interosseux qui sépare la 
surface articulaire postérieure costo-transversaire de la surface d’arti- 
culation antérieure costo-vertébrale; c’est le ligament costo-transversaire 
interosseux qui semble, sur le dessin méme de Douay, se continuer par 
sa partie antérieure avec le ligament costo-vertébral postérieur. Mais nous 
avons vu, tout a l’heure, qu’il y avait des fibres indépendantes du ligament 
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z le costo-vertébral postérieur, qui vont de Ja céte a la vertébre sus-jacente et 
eux au ligament commun postérieur,tandis que le ligament costo-transversaire 
tes interosseux, constitué par un ensemble de faisceaux fibreux trés courts 
hez et trés résistants, s’insére d’une part sur la partie postérieure et infé- 
fum rieure du col de la céte, d’autre part sur la face antérieure de |’apo- 
; en physe transverse avec laquelle vient s’articuler la cote. Le niveau 


ral de la coupe pratiquée par Douay explique la fusion apparente 


eau du ligament costo-transversaire interosseux et du ligament costo-vertébral 
rer postérieur. Nous avons préféré marquer un intervalle sur notre dessin qui, 

la pour le reste, reproduit celui de Douay. Douay, du reste, a donné de ce 
wil ligament interosseux une description excessivement poussée qui lui a 
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ire Fig. 1. —- Coupe des articulations 
costo-transversaires et costo-ver- 
: tébrales (d’aprés le schéma de B pete 
Douay). 
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A, ligament costo-vertébral anté- 
sa rieur (ligament rayonné). B, arti- ; 
culation costo-vertébrale propre- 
a ment dite. C, ligament costo-ver- 


tébral postérieur de Testut. D, li- 
gament costo-transversaire anté- 
rieur (interosseux). E, articula- 


sl tion costo-transversaire. F, liga- 

te ment costo-transversaire 

u- rieur. 
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et permis de distinguer dans sa composition : 1° des fibres transverso-tubé- 

> rositaires; 2° des fibres transverso-cervicales; 3° des fibres pédiculo-cer- 

it vicales et pédiculo-capitales (ce groupe devient alors, on le comprend, la 
méme chose que le ligament costo-vertébral postérieur de Testut, que nous 

e préférons individualiser avec cet auteur); 4° des fibres ménisco-capitales 

r, séparant les deux facettes articulaires costo-vertébrales (c’est la le liga- 

)- ment interosseux intra-articulaire que nous avons signalé au début de 

a notre description de Varticulation costo-vertébrale antérieure). Sans 

ie méconnaitre le trés grand intérét de la description de Douay a la thése 

e de qui je renvoie pour une série de détails qu’il a minutieusement mis en 

r valeur, intérét qui consiste en ce fait que tous ces ligaments sont groupés 

5 sous une forme commune, je préfére, dans un but de simplification chirur- 

t gicale, reprendre la description de la fagon suivante, qui a l’avantage 
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de correspondre aux temps opératoires successifs de l’ouverture : 1° de 
Varticulation costo-transversaire; 2° de l’articulation costo-vertébrale. 

1° Ouverture de Varticulation costo-transversaire. Lorsqu’au cours 
de la thoracoplastie, suivant la technique de Maurer, on est venu décou- 
vrir le sommet de l’apophyse transverse, on voit les fibres du ligament 
costo-transversaire postérieur qui en partent venir s’insérer sur le ver- 


: 


sant externe de la tubérosité costale. En sectionnant ce ligament, on 
ouvre l’articulation. Lorsque l’articulation costo-transversaire est ainsi 


nettement ouverte, on plonge dans l’interligne un ciseau a froid qu’a 
petits coups de marteau on fait pénétrer entre la face antérieure de 
l’apophyse transverse et la face postérieure du col de la céte. On sec- 
tionne ainsi le ligament interosseux costo-transversaire qui joue le réle 
de ligament antérieur de l’articulation costo-transversaire. On s’arréte 
a la base de l’apophyse transverse. Lorsque celle-ci est sectionnée suivant 
la technique de Maurer et Rolland, on se rend compte que les liens fibreux 
qui unissaient la céte a cette apophyse transverse ont été bien sectionnés. 
La section du ligament interosseux costo-transversaire a donc été com- 
pléte et, de fait, dés le passage du ciseau, avant méme la section de la 
base de l’apophyse transverse, la céte s’en laisse assez facilement écarter. 


2° Ouverture de Varticulation costo-vertébrale. — Aprés la section 
du ligament costo-transversaire antérieur, il est nécessaire, pour pénétrer 
dans V’interligne articulaire costo-vertébral proprement dit, de sectionner 
maintenant le résistant ligament costo-vertébral postérieur de Testut 
(fibres pédiculo-cervicales et pédiculo-capitales de Douay), cela aprés 
avoir orienté son instrument en avant et en dehors. Ceci fait, on est dans 
Pintérieur de la cavité articulaire costo-vertébrale. C’est a l’intérieur 
de cette cavité articulaire qu’on vient sectionner un quatriéme ligament, 
le ligament interosseux intra-articulaire. Il ne reste plus alors, pour que 
la céte soit entiérement libérée, qu’a sectionner le cinquiéme et dernier 
ligament, 4 savoir le costo-vertébral antérieur ou rayonné. Lorsque cette 
section a été pratiquée, la céte est détachée complétement et la piéce 
enlevée montre nettement son revétement articulaire (fig. 2). 

J’espére que l’explication de cette technique permet de comprendre 
pourquoi, de méme que nous distinguons cing temps de section, nous 
distinguons cing ligaments : 1° le costo-transversaire postérieur ; 2° l’in- 
terosseux extra-articulaire (costo-transversaire antérieur); 3° le costo-ver- 
tébral postérieur (ligament de Testut) ; 4° l’interosseux intra-articulaire 
(costo-vertébral moyen); 5° le costo-vertébral antérieur ou rayonné. 

Ce ligament rayonné ou costo-vertébral antérieur s’attache en dehors 
sur la partie antérieure de la téte de la céte; de 1a, il se porte en dedans 
vers la colonne vertébrale en s’étalant en forme d’éventail. Les faisceaux 
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supérieurs vont a la vertébre sus-jacente, les faisceaux moyens au disque 
intervertébral, les faisceaux inférieurs 4 la vertebre sous-jacente. Ces 
faisceaux pénétrent sous les bandelettes latérales du ligament vertébral 
commun antérieur, en s’intriquant avec les fibres dont elles sont formées. 
Ce ligament rayonné doit étre abordé par sa face postérieur au ras de 
Yinsertion méniscale, soit au bistouri, soit avec une petite rugine étroite 
et tranchante. Mais il est important de ne passer au temps de la section 
que lorsque les abords de la face antérieure de l’articulation ont été 
soigneusement préparés, grace 4 la manceuvre de décollement du fascia 
endothoracique de Maurer, et c’est ici que les rapports du cordon sym- 


Fic. 2. — Troisiéme céte désarticulée au cours d’une thoracoplastie (R. Proust). 


pathique avec la face antérieure de l’articulation prennent toute leur 
importance et qu’il y a lieu de préciser la situation du grand sympathique 
thoracique par rapport a la ligne de ces articulations costo-vertébrales. 
Ces deux lignes, celle décrite par le sympathique et celle réunissant les 
interlignes articulaires, se croisent en effet en formant un X allongé, Ja 
ligne des interlignes se dirigeant de haut en bas et de dedans en dehors, 
et le cordon sympathique légérement de dehors en dedans. 

Il est bien connu que cette chaine ganglionnaire n’est pas strictement 
verticale, mais présente une direction légerement sinueuse dans son 
ensemble. Sur les préparations que nous avons faites, aussi bien sur les 
sujets adultes que sur les nouveau-nés, cette chaine nous a paru affecter 
la forme d’un S trés allongé. Elle répond en haut d’abord au coil de la 
premiére céte, ensuite au versant externe des deuxiéme, troisiéme et 
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quatriéme tétes costales, done en dehors des interlignes articulaires. Au 
niveau des cinquiéme et sixiéme articulations costo-vertébrales, la chaine 
sympathique croise d’une facon presque constante l’interligne articulaire. 
Plus bas, c’est-a-dire de la septiéme a la onziéme, elle répond 4 la partie 
latérale de la colonne vertébrale en dedans des interlignes articulaires. 

Au point de vue chirurgical, il nous a paru intéressant de signaler 
cette disposition de la chaine svmpathique (fig. 3). En effet, au cours d’une 
thoracoplastie, si l’on cherche 4 pratiquer une ou plusieurs désarticula- 
tions costo-vertébrales, c’est au niveau des cinquiéme et sixiéme inter- 
lignes que la chaine sympathique semble le plus menacée. Au-dessus, 
en regard des premiére, deuxiéme, troisiéme et quatriéme articulations, 
en restant au contact de la céte, on repousse en avant le fascia endo- 
thoracique et la chaine ganglionnaire; au-dessous, en regard des sep- 
tiéme, huitiéme et neuviéme articulations, on travaille toujours en dehors 
du sympathique qui ainsi ne court aucun risque. 

Ceci dit, voyons ces rapports d’un peu plus pres; nous avons constaté 
qu’au niveau de la premiére cote, il est nettement en dehors, éloigné de 
prés de 1 centimétre de l’interligne articulaire costo-vertébral. 

Le ganglion cervical inférieur est en effet situé au-devant du col de 
la premiére céte. En général, il représente une sorte de croissant dont 
la concavité regarde en haut et en dehors. On doit le décoller soigneu- 
sement en ruginant la face antérieure du col de la premiére céte, et 
le déplacer trés doucement pour éviter tout retentissement sur le nerf 
cardiaque inférieur. 

En naissant du court et volumineux rameau inférieur du ganglion 
cervical inférieur, le sympathique thoracique se renfle bient6t en un 
premier ganglion thoracique, et le plus souvent le cordon se trouve 
envahi par des corpuscules ganglionnaires du systéme intermédiaire, si 
bien que cervical inférieur et premier thoracique semblent comme 
soudés, ensemble des trois masses du ganglion intermédiaire, du gan- 
glion cervical inférieur et du premier thoracique formant le ganglion 
étoilé. 

H. Dumitresco (de Bucarest), a longuement étudié (1) les rapports de 
ce ganglion étoilé. I] le considére comme formé d’une masse ganglion- 
naire postéro-externe a grand axe vertical situé profondément dans 
espace rétro-pulmonaire. Il est en rapport direct, par son extrémité 
supérieure, avec l’apophyse transverse de la septiéme cervicale et, de la, 
descend pour venir croiser la face antérieure du col de la premiére 
céte. 


(1) Dumirresco, in DianeLcopotu: Résultats du traitement chirurgical de 
Vangine de poitrine, 1932, p. 60. 
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Nous devons toujours nous souvenir que le nombre et la grosseur 
des nerfs cardiaques inférieurs, qui partent de la masse antéro-interne 
du ganglion étoilé, sont supérieurs a ceux qui sortent du reste de ce 
ganglion. 

C’est done la que doit porter toute notre attention en nous dirigeant 
de dehors en dedans vers la face antérieure du premier interligne costo- 
vertébral. 

A partir de lVextrémité inférieure du ganglion étoilé, le grand sym- 
pathique reparait sous forme d’un cordon blanc qui va se renfler en une 
dizaine de ganglions grisatres assez réguliérement espacés. 

Contrairement a lVopinion classique, et ainsi que nous l’avons déja 
signalé, ce cordon du sympathique thoracique ne descend pas directe- 
ment au-devant des faces antérieures des articulations costo-vertébrales, 


sauf au niveau des articulations qui unissent les cinquiéme et sixiéme m 
cétes avec la colonne vertébrale. Ce sont la les deux seules articulations el 
ou une section d’arriére en avant du ligamment rayonné pourrait directe- al 
ment intéresser le sympathique; a partir de la septiéme articulation, le r 
grand sympathique est déja en dedans de l’interligne comme s’il avait été e 
tiré par le grand splanchnique. . 

Quand on regarde l’espéce d’X formé par ces deux lignes qui se croi- d 


sent : la ligne des interlignes articulaires et celle décrite par le cordon du 
grand sympathique thoracique avec ses dix ou onze renflements ganglion- 
naires (selon qu’il y a ou non fusion du premier thoracique et en tenant 
compte de l’absence fréquente du onziéme ganglion thoracique), il semble 
au premier abord difficile de savoir laquelle des deux est le plus oblique. 
Onse rend tout de méme rapidement comple que, du fait de l’élargissement 
des vertébres de haut en bas, les interlignes homologues s’écartent de plus 
en plus 4 mesure qu’on descend, et que, dans ces conditions, cette ligne 
des interlignes a une obliquité réelle de haut en bas et de dedans en 
dehors. La conséquence la plus importante a signaler, et que nous avons 
taché de mettre en évidence dans ce travail, c’est le croisement des deux 
axes. C’est lui qui explique les rapports si différents du sympathique et 
de l’articulation costo-vertébrale suivant la hauteur a laquelle on désire 
opérer. 
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sto- par 
ym- 
| N. BALAN et L. BALLIF (de Jassy) - 
les, La dénomination de myeiome — affection qui fut décrite pour la pre- 
me miére fois, au sens anatomo-pathologique du mot, par Rustitzky (1873) 
ons et, au sens clinique, par Kahler (1889) — doit ¢tre exclusivement réservée 
‘te- aux processus de prolifération présentant un aspect de tumeurs, géné- 
le ralement circonscrits et rarcment diffus, qui se développent dans les os, 
été et qui sont constitués par des éléments cellulaires provenant de la moelle 
osseuse elle-méme, des cellules blanches ou de leurs éléments originels et, 
oi- dans des cas tout a fait exceptionnels, de globules rouges nucléés. 
du Ce serait compliquer la question et rendre plus difficile explication 
yn- du processus que de vouloir, aujourd’hui encore, faire entrer, dans ce 
unt groupe, des tumeurs d’origine conjonctive telles que les sarcomes, les 
dle endothéliomes, les chondromes, lorsque ces tumeurs partent de l’os, 
1e. comme le font certains auteurs, entre autres Hirschfeld, ou encore les 
nt métastases osseuses cancéreuses. A vrai dire, quoique -— cliniquement 
us parlant — ces tumeurs, lorsqu’elles ont l’os pour point de départ, puis- 
ne _sent prendre l’aspect clinique du myélome, les éléments cellulaires en 
en sont absolument différents, tant au point de vue de Vorigine que de 
ns l’aspect microscopique; aussi la dénomination de myélome ne peut-elle 
1x pas leur étre appliquée, méme si l’on y ajoute un adjectif quaiificatif, par 
et exemple : myélome secondaire. 
re Le myélome est une affection des plus rares. Les auteurs ne peuvent 
communiquer que des cas isolés ou, tout au plus, des cas peu nombreux. 
Wallgreen est le seul qui ait pu exposer 14 cas coupés histologiquement. 
Le myélome atteint les os spongieux dans l’ordre de fréquence sui- 
vant : les os du bassin, de la téte, des cétes, du sternum, de la colonne 
vertébrale et, plus rarement, les os longs ou les os courts des extrémités. 
Le myélome y forme des nodules qui n’excédent pas la moelle des os ; il 
peut se produire aussi, mais plus rarement, une infiltration diffuse, avec 
modifications plus ou moins apparentes des os. Autour des nodules, il 
s’effectue un processus de raréfaction de la matiere osseuse, de sorte que 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IX, N° 8, NOVEMBRE 1932. 
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les os attaqués sont trés amincis, trés amollis et trés faciles 4 couper; (] 
il s’ensuit que, fréquemment, ces os sont sujets 4 des fractures sponta- H 
nées. L’amincissement de l’os est tel qu’a la palpation cet os semble d 
élastique; au toucher, aussi bien qu’a louie, on croirait avoir affaire a é 
un morceau de parchemin. Le myélome peut encore provoquer la per- p 
foration de l’os d’un seul cété et saillir 4 la surface de l’os; parfois méme, « 
il traverse l’os de part en part et troue l’os des deux cétés, ce que ]’on ( 
peut trés bien observer sur les piéces anatomiques obtenues par maceé- n 
ration. Il arrive que les nodules, par la perforation qu’ils effectuent, ti 
notamment lorsqu’il s’agit d’os minces, puissent faire le tour de los, 


comme dans le cas de Jellinek. La destruction du tissu osseux est causée, C 
en partie par les cellules tumorales, en partie par l’activité des ostéo- l 
clastes (myéloplaxes). D’aprés Ribbert, lorsque le processus de prolifé- ( 
ration est rapide, le tissu osseux compris dans le processus tumoral est 

nécrosé et se trouve sous forme de séquestre. Dans la plupart des cas, ‘ 


ces nodules, lorsqu’ils traversent l’os, restent recouverts du_périoste. 
Néanmoins, il y a des cas — plus rares —- oti le périoste lui-méme est 
perforé; alors, le tissu de néoformation traverse les tissus mous voisins. 

Les nodules affectent des dimensions variées : on en rencontre qui 
atteignent le volume d’un ceuf de poule; ils peuvent étre isolés ou con- ( 
fluents. Le nombre des os atteints est variable, le processus pouvant 
étre localisé 4 un os ou 4a plusieurs os a la fois. Habituellement, les 
nodules, de consistance molle ou élastique, affectant une teinte qui va 
du blanc jaunatre au rouge brun, sont d’ordinaire nettement séparés de 
la moelle osseuse normale. Fréquemment, ils présentent des foyers hémor- 
ragiques ou des portions nécrosées. Marchand a trouvé aussi des forma- 
tions kystiques remplies d’un liquide brunatre. La moelle osseuse, autour 
des nodules de myélome, est souvent congestionnée, —- mais elle peut 
aussi présenter un aspect graisseux. 

Outre cette forme nodulaire, laquelle correspond a la plupart des 
cas relatés, il existe aussi une forme plus rare, oll le processus de néofor- 
mation prend le caractére infiltrant, tout au moins dans certaines de 
ses parties (Abrikosoff, Weber, Winkler, Versé, Dowse, Kalischer, 
Jochmann et Schumm, Rumberg, Nothangel). D’autres fois, le processus 
infiltrant offre une tendance a pénétrer aussi dans les tissus voisins ; 
apres avoir perforé le périoste, on l’a méme vu pénétrer dans les veines 
(Versé, Wallgreen). Si, dans la plupart des cas, le processus est limité 
a la moelle osseuse, il y a cependant des cas — trés rares il est vrai — 
ou l’on rencontre ce méme processus de néoformation dans d’autres 
organes, sous forme de nodules ou d’ilots constitués par les mémes élé- 
ments cellulaires. Ainsi, on en a trouvé dans les reins (Lubarsch, Stern- 
berg, Grawitz), dans le corps thyroide (Funkenstein), dans le foie 
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(Pertik, Norris), dans l’ovaire (Marchand, Herrik), dans la rate (Reach, 
Hertz, Norris), dans le testicule (Schmidt), dans les amygdales (Schiitz), 
dans les ganglions lymphatiques (Glaus-Roman). Schur et Léwy ont 
également trouvé les éléments tumoraux dans de la moelle osseuse qui 
présentait un aspect normal. Enfin, il existe encore des combinaisons 
« leucocythémie (leucémie) et myélome », comme dans les cas cités par 
Gluzinski et Reichenstein. Quoique ces derniers cas présentent des 
nodules osseux et de nombreuses fractures, ils sont néanmoins consi- 
dérés par Naegeli comme des leucémies. 

Histologiquement, on constate un stroma conjonctif délicat et réticulé, 
qui comporte les éléments cellulaires, et de nombreux vaisseaux. Dans 
le réticulum, on trouve aussi — tantdét plus rarement, tant6t plus abon- 
damment — des granules d’hémosideérine. 

D’aprés sa structure histologique, le myélome peut étre de plusieurs 


sortes : 
1° Myélome formé de lymphocytes (Myélolymphocytome) ; Lae 
2° Myélome formé de myélocytes neutrophiles (Myélocytome) ; ened 


3° Myélome formé de myéloblastes (Myéloblastome) ; 

4° Myélome formé de plasmazellen ou tout au moins en majeure partie 
(Myéloplasmocytome) ; 

5° Myélome formé de tous les éléments de la moelle osseuse (myé- 
lome de cellules mélangées ou Erythromyéloblastome) ; 

6° Myélome formé exclusivement d’érythroblastes. On ne connait de 
cette sorte de myélome que le seul cas cité par Ribbert. 

Parmi les formes de myélome, décrites par divers auteurs, la plus fré- 
quente, surtout en ces derniéres années, est celle ott les cellules sont des 
« plasmazellen ». Les premiers cas de cette sorte ont été ceux que Wright 
et Hoffman ont cités; plus tard furent présentés les cas d’Aschoff, de 
Gluzinsky et Reichenstein, etc. 

On doit remarquer que, dans ces cas, les cellules se différencient, a 
certains égards, des « plasmazellen typiques », étant donné que la forme 
en est plus irréguliére, plus volumineuse; le protoplasma en est écu- 
meux, a basophilie variable. C’est pour cetle raison que Klemperer 
estime que ces « plasmazellen » sont d’origine lymphoblastique et non 
pas lymphocytaire. De son cété, Helly a vu, dans un cas, ces cellules 
trés agrandies qui comportaient plusieurs noyaux et qui méme parve- 
naient a constituer des exemplaires cellulaires gigantesques. 

Outre ces cellules caractéristiques de la tumeur, des formations cristal- 
lines ont été observées par Hedinger et Glaus. Ce dernier auteur consi- 
dére les dites formations comme des cristaux d’amyloide; dans son cas, 
on avait constaté une amyloidose intense. L’amyloidose a encore été 
constatée dans d’autres cas. 
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wert 


De méme, on reléve fréquemment des métastases de sels calcaires 
dans les reins, les poumons, le coeur, et méme dans la muqueuse utérine, 
comme dans le cas de Froboese. 


En ce qui concerne les modifications sanguines, les constatations sont 


trés diverses. Le plus souvent, le sang présente un aspect normal. Dans 
certains cas, l’anémie est trés accentuée, ’hémoglobine pouvant étre 
réduite jusqu’a 15 %; les globules rouges nucléés se rencontrent dans 
certains cas peu nombreux. Pour ce qui regarde les éléments blancs du 
sang, on remarque des modifications dans certains cas; ainsi Sternberg a 
trouvé jusqu’éa 21,8 % de myélocytes; dans d’autres cas, on observe 
augmentation des lymphocytes : dans un cas de Wallgreen, l’augmen- 
tation atteignait 54,7 %. Dans le cas de Gluzinsky et Reichenstein, le 
sang offrait le caractére de leucémie avec plasmazellen. 

Un autre signe, qui se rencontre dans des proportions allant parfois 
jusqu’a 70 %, — d’aprés Magnus Lewy, — c’est l’albumosurie de Bences 
et Jones. Toutefois, ce signe n’est pas absolument caractéristique, car on 
le trouve aussi dans d’autres affections. 

Le myélome commence d’habitude par des douleurs localisées dans 
différentes parties du corps; ces douleurs s’accentuent de plus en plus 
jusqu’a devenir trés intenses ; elles ne s’amendent pas. Plus tard, la 
partie atteinte devient d’une sensibilité extréme 4 la pression ou au 
moindre heurt des os. Dans certains cas, on constate aussi des états 
fébriles de plus ou moins longue durée. A ces symptOémes succédent 
les deformations des os, telles que celles des cOétes, de la colonne verté- 
brale, d’ot. cyphose et diminution progressive de la taille du patient. La 
destruction du tissu osseux produit maintes fois des fractures spontanées, 
mais surtout des fractures consécutives au moindre traumatisme. Ces 
fractures obligent non seulement les malades a une immobilité complete, 
mais encore elles peuvent provoquer de nouvelles complications, entre 
autres : troubles respiratoires, compression des nerfs et, par conséquent, 
des paralysies, des paraplégies — lorsque la moelle épiniére est compri- 
mée, — ou des hémiplégies — lorsque les nodules compriment la subs- 
tance cérébrale. 

Cette affection est deux fois plus fréquente chez homme que chez la 
femme. C’est entre quarante et soixante ans qu’elle est le plus fréquente. 
Un seul cas d’enfant est décrit par Roman. D’ordinaire, la durée de la 
maladie oscille entre six mois et deux ans; néanmoins, il y a des cas 
a évolutions beaucoup plus rapide, c’est ainsi que Marchand commu- 
nique un cas a durée de six semaines, et Siismann cite un cas ot |’évolu- 
tion a duré neuf semaines. D’autre part, il existe des cas 4 durée beau- 
coup plus longue : Froboese et Wright citent des cas ot la maladie a 


duré quatre ans et demi. 5 


it 
: 
x 
1 
é 
] 
| 


Le diagnostic est possible lorsque les symptémes sont tous présents. 
L’examen reentgénologique est un auxiliaire, car il décéle des modifica- 
tions osseuses, mais ces modifications ne sont pas spécifiques, puisque 
ces mémes modifications peuvent étre produites par les métastases can- 
céreuses dans les os. 

En ce qui regarde l’étiologie et la pathogénie de cette affection, il n’y 
a encore rien de précis, tout se réduit 4 de pures théories. 


OBSERVATION PERSONNELLE 


Chez la patiente, M. H..., Agée de quarante-six ans, les premiers symp- 
tomes ont fait leur apparition, trois mois avant l’entrée 4 Vhdpital, sous 
la forme d’une hémiplégie. Aprés deux mois, il se produisit chez la malade 
une fracture spontanée de Vhumérus droit. Somnolence et douleurs de téte. 
Aprés que Von eut coupé les cheveux de la patiente, on observa chez elle des 
tumeurs craniennes. L’examen radiographique auquel on procéda, a cette 
époque, dévoila que la cavité médullaire du sternum était trés agrandie et que 
la substance osseuse en était raréfiée. Vue par nous le 8 mai 1929, la patiente 
était plongée dans un profond sommeil dont elle ne sortit pas pendant tout 
le temps que dura l’examen somatique. Nous observons les tumeurs craniennes 
qui sont pulsatiles. Le sternum est trés grossi ; la face antérieure en est bom- 
bée ; les extrémités des clavicules sont grossies également. Rales bronchiques 
aux poumons. Ce méme jour (8 mai 1929), la malade est regue a V’h6pital. 
A la ponction lombaire pratiquée le lendemain, le liquide céphalo-rachidien 
accuse une pression de 47 centimétres. Si l’on appuie sur les tumeurs, la pres- 
sion augmente jusqu’a 60-70 centimétres (appareil de Claude). 

Dans le liquide céphalo-rachidien qui est clair, on ne découvre pas d’élé- 
ments cellulaires ; il n’y a pas d’augmentation d’albumine. 

La malade avait des alternatives de profond sommeil et de réveil ; dans ce 
dernier état, elle a toute sa conscience et parle. Elle est fébricitante. La con- 
gestion pulmonaire s’accentue et la malade succombe le 11 mai. 

En procédant a Vautopsie, on constate la fragilité extraordinaire des cétes, 
que lon peut facilement trancher au bistouri, ou qui se rompent aisément a 
la pression. La moelle osseuse affecte une couleur rouge brun intense. 

Le sternum est trés épaissi; il est bombé aussi bien sur la face antérieure 
que sur la face postérieure. L’épaississement du sternum est total, tant en 
ce qui concerne le manubrium que le corps tout entier. La grosseur du manu- 
brium sternal, en sa partie moyenne, sur section antéro-postérieure médiane, 
est de 36 millimétres; 4 l’endroit ot il s’unit avec le corps du sternum, il 
n’accuse que 22 millimétres; enfin, 4 sa partie supérieure, il est arrondi. Le 
corps du sternum, en sa partie moyenne, offre une épaisseur de 27 millimétres; 
cette épaisseur diminue graduellement & mesure que l’on approche de xiphoide, 
lequel est de méme épaissi : il a 7 millimétres en sa partie moyenne. 

Sur la coupe, on constate que l’épaisseur du tissu osseux du sternum est 
trés réduite, variant entre 1 et 3 millimétres. La partie tumorale affecte une i 
couleur rouge sang, avec des portions d’aspect hémorragique, sauf la portion 
située entre le corps et le manubrium, ot le tissu présente une teinte blanc 
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Fic. 1. — Sternum sectionné dans sa 
longueur (antéro-postérieur), mon- 
trant son infiltration diffuse; il ne 
reste a la surface qu’une zone mince 
constituée par le périoste et une 
couche trés légére de substance 


osseuse. 
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a 


rosé, avec de petites zones d’ap- 
parence hémorragique. 

Les clavicules sont trés épaissies 
et les canaux médullaires en sont 
grandement élargis; en effet, ces 
canaux médullaires mesurent de 
13 a 15 millimétres de diamétre. 
Autour du canal médullaire, la sub- 
stance osseuse offre une épaisseur 
irréguliére; il y a des portions ot 
la paroi_ osseuse tellement 
amincie que, par simple pression, 
on peut aisément l’aplatir. 

Au crane, on constate la présence 
de deux grosses tumeurs qui for- 
ment saillie tant a Vintérieur qu’a 
Vextérieur. 

La premiére tumeur est située 
dans la région fronto-pariétale gau- 
che, dépassant vers la droite la su- 
ture sagittale d’un centimétre. La 
surface externe de la tumeur est 
couverte de petites cloques; quant 
& la surface interne, elle est lisse 
et légérement concave en sa partie 
moyenne. L’épaisseur de la tumeur, 
au milieu, mesure 25 millimétres. 
Sur toute l’étendue de la tumeur, il 
n’y a pas de substance osseuse ; cn 
traversant de part en part la tu- 
meur avec une aiguille, on ne ren- 
contre pas d’os. Le diamétre antéro- 
postérieur de cette tumeur mesure 
60 millimétres ; quant au diamétre 
transversal, il a 47 millimétres. 

Sur la coupe, la tumeur offre une 


teinte blanc jaunatre et comporte 


de petites portions congestives. 

La seconde tumeur occupe la par- 
tie postérieure de la région temporo- 
pariétale droite, s’étendant davan- 
tage sur le pariétal et empiétant 
quelque peu sur Tl occipital. Elle 
forme saillie en dehors et en de- 
dans ; la surface en est arrondie. 
L’épaisseur de la tumevr, en son 
milieu, est de 45 millimétres. En 
tant qu’étendue, le diamétre an- 
téro-postérieur mesure 80 millimé- 
tres ; quant au diamétre transver- 
sal, il a 90 millimétres. 

A la section, on observe une zone 
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affectant une teinte blanchatre a la périphérie et présentant une épaisseur 
variant de 3 a 6 millimétres, ot se trouve le reste de la tumeur a aspect 
hémorragique. 

Outre ces deux tumeurs, on remarque encore, sur l’étendue de la calotte 
du crane, six taches hémorragiques attenant A l’os frontal; ces taches sont 
comprises entre les deux tables osseuses et offrent des diamétres variant entre 


4 


Fic, 2. — On apergoit les deux grands nodules de la calotte cranienne, 
formant saillie 4 l’extérieur. 


deux et dix millimétres. On. reléve encore des taches analogues dans los 
pariétal et dans l’os occipital, égales en nombre et en étendue aux taches qui 
se trouvent sur l’os frontal. ; 

Il est important de noter que, sous quelques-unes de ces taches, la table 
interne est amincie et est devenue élastique 4 la pression. 

En ce qui regarde le cerveau, 4 part Venfoncement des circonvolutions 
qui se trouvent en face des tumeurs, on ne reléve rien de spécial. 

Aux poumons, on observe des foyers de bronchopneumonie des deux cétés. 
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Rien de particulier au coeur ni aux grands vaisscaux. a 

Les reins, quelque peu agrandis, sont congestionnés et comportent des points et 
glomérulaires visibles sous la capsule. Le foie est pale et affecte un aspect 

graisseux. Rien de particulier en ce qui concerne les autres organes. Quant cl 


Fic. 3. — On voit les deux grands nodules craniens formant 4 lintérieur une 
saillie trés prononcée. On remarque aussi, sous l’aspect de taches noires, 
c deux nodules plus petits situés entre les deux tables de l’os. 


aux ganglions lymphatiques des différentes régions du corps, on n’y reléve 
aucune modification ‘visible. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — Pour l’examen microscopique, on a prélevé des 
portions des nodules claviculaires de la masse qui s’est infiltrée dans le 
sternum, ainsi que du grand nodule du crane, et on a fixé ces diverses portions 
prélevées, & l’Orth, au Helly et a la formaline ; quant aux coupes, on les 
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a colorées en employant Vhématoxyline et l’éosine, l’hématoxyline ferrique 
et van Gieson, le Giemsa, le bleu polychrome. 

Nous avons fait également des frottis et des impressions avec les nodules 
claviculaires ; ces frottis ont été colorés au Giemsa, au vert de méthyle-pyronine 
et bleu polychrome. 

A Vexamen microscopique des coupes de nodules claviculaires, suivi de 
l’examen des impressions et des frottis, on constate la présence de plasmazellen 
typiques, mais l’élément cellulaire prépondérant est constitué par des plas- 


. 


Fig. 4. — Micro-photographie d’une coupe du nodule claviculaire, montrant 
la structure générale et le grand nombre de mégacaryocytes et les ilots 

de normoblastes. 


mazellen immaturées, cellules a protoplasma intensément basophile et trés 
fréquemment vacuolaire, ou par des cellules 4 protoplasma présentant des zones 
plus claires autour du noyau. Ces cellules affectent des formes variées, tantét 
rondes, tantét polyédriques. Le noyau, a chromatine de disposition radiée et 
offrant 1 a 3 nucléoles, est le plus souvent situé dans la périphérie de la 
cellule. Le diamétre de ces éléments cellulaires varie entre 12,5 et 20 yp. Ces 
cellules n’offrent que rarement des divisions caryocinétiques. 

On rencontre aussi des cellules de dimensions beaucoup plus grandes, variant 
entre 52 et 57 u, et-qui possédent plusieurs noyaux, de 2 a 5 yu. Ces noyaux, 
dans certaines cellules, sont trés rapprochés les uns des autres, tandis que 
dans d’autres cellules ils sont éloignés l'un de l’autre. Dans quelques-unes de 
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ces grandes cellules, les noyaux sont collés ensemble et indiquent un com- 
mencement de fusion. On observe encore, assez rarement d’ailleurs, de ces 
grandes cellules pourvues d’un seul noyau; celui-ci est énorme et affecte 
une forme irréguliére, comme s’il avait été formé par la réunion de plusieurs 
noyaux, Dans certaines de ces grandes cellules a protoplasma_basophile, 
des granulations azurophiles commencent a faire leur apparition. 

Outre ces éléments cellulaires, on remarque encore de trés nombreuses 
grandes masses protoplasmiques dont les dimensions varient entre 40 et 60 x, 


Fic. 5. — Micro-photographie du nodule claviculaire, avec plus grand objectif, 
_-permettant de voir les éléments composants: mégacaryocytes typiques 
et grandes cellules & noyaux monstrueux, normoblastes et les cellules 


composant le fond de la masse tumorale. 
— 


& bordures irréguliéres, ok le noyau manque de régularité et est tout tordu, 
en sorte qu’on le croirait constitué par plusieurs morceaux réunis ensemble, 
et ot la chromatine est a l’état de pycnose. Ces éléments cellulaires ne sont 
pas répandus de maniére égale sur toute l’étendue des coupes; — dans 
certaines parties ils sont denses, tandis que dans d’autres parties ils sont 
clairsemés. La ot les éléments cellulaires sont denses, on en compte 10 a 12 
dans un champ microscopique a objectif D, oculaire 4. 

Ces grandes cellules représentent les phases d’évolution des mégacaryo- 
cytes typiques. 

A cété de ces éléments cellulaires, on remarque encore, disséminées en 
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6. — Dans cette figure: n°* 1, 2, 3, cellules unicellulaires (mono- 
cellulaires) ; n° 4, cellule A deux noyaux éloignés l’un de lautre ; n° 5, 
cellule binucléée A noyaux rapprochés; n° 6, cellule & quatre noyaux; 
n° 7, grande cellule 4 deux noyaux qui commencent a fusionner; n° 8, cel- 
lule A trois noyaux dont deux sont déja réunis ; n° 9, masse protoplas- 
mique nucléée ; n° 10, cellule & trois noyaux affectant une forme irré- 
guliére; n° 11, mégacaryocyte. 
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groupes restreints, de petites cellules a noyau recroquevillé, dont le proto- 


plasma est basophile dans les unes et nettement acidophile dans les autres, 
si bien que ces cellules ne peuvent étre considérées que comme des normo- 
blastes. On observe encore, s’insinuant entre ces éléments, de nombreuses 
cellules éosinophiles dont, le plus souvent, le noyau est lobulé ; ce sont, par 
conséquent, des cellules éosinophiles polynucléaires. A Vexamen des frottis 
on trouve parfois, mais trés rarement, des myélocytes éosinophiles. On ne 
reléve pas d’autres éléments cellulaires granulés. 

A Vexamen des coupes effectuées dans une portion du corps du sternum, 
portion prélevée 4 la périphérie, afin qu’il puisse s’y trouver du tissu osseux 
avec le périoste, nous avons constaté ce qui suit : 

Le processus de néoformation, en certaines parties, parvient directement 
en contact avec le périoste; bien plus, les éléments cellulaires myélomateux 
s’infiltrent dans le périoste et le dissocient pour arriver jusqu’au tissu cellu- 
laire au dela du périoste, ol se trouvent quelques amas cellulaires analogues 
& ceux de la masse inflltrante. Dans les portions de la coupe ot il y a 
encore de la substance osseuse, les cellules de néoformation se trouvent 
en contact direct avee Vos. Dans les canaux médullaires qui existent encore 
dans les restes de substance osseuse, la moelle ne présente rien d’anormal. 

L’élément cellulaire qui constitue le nodule du sternum est le méme 
que celui que nous avons décrit lorsqu’il s’est agi de la clavicule; ici aussi, 
on remarque de volumineux éléments cellulaires 4 multiples noyaux ou A 
noyaux énormes et irréguliers englobés dans la masse protoplasmique baso- 
phile. Cependant, dans le nodule du sternum, on ne rencontre pas du tout 
de mégacaryocytes typiques, lesquels étaient si nombreux dans les nodules 
des clavicules. Les groupes de normoblastes y sont tout aussi nombreux et 
tout aussi dispersés. I] faut encore noter qu’ici les cellules a granulations 
éosinophiles sont extraordinairement clairsemées. 

Dans les coupes de la portion prélevée sur le nodule de la calotte, dont 
la partie centrale est hémorragique, on constate que le stroma conjonctif est 
plus abondant a la périphérie, ot les éléments cellulaires myélomateux sont 
plus pressés et beaucoup plus déformés, — ils sont surtout allongés. — On 
peut de méme constater que les vaisseaux sont mieux délimités; mais on 
remarque que la circulation s’effectue, non seulement par des vaisseaux 
proprement dits, mais encore par les espaces interstitiels que l’on remarque 
entre les éléments cellulaires myélomateux. On constate encore que l’on 
rencontre les mémes éléments cellulaires dans le sternum, a cette différence 
prés que les normoblastes sont ici extrémement réduits et que l’on n’y 
rencontre pas d’éléments éosinophiles. 

Parmi les autres organes, on a encore examiné le foie, le rein et la rate. 

Dans le foie, on observe des infiltrations graisseuses diffuses; les cellules 
y sont chargées, mais inégalement d’ailleurs, les unes offrant de grosses 
gouttes, tandis que les autres ne comportent que de petites gouttes. 

L’examen du sang, dans le cas qui nous oceupe, ne révéle rien de parti- 
culier. 

Dans la rate, on constate la congestion des sinus. 

Dans les reins, nous observons des lésions des tubes et des glomérules. 
Les glomérules sont agrandis, les capsules sont plus épaissies; les pelotons 
glomérulaires sont accrus par suite de la prolifération des cellules endothé- 
liales et par la transformation conjonctive qui apparait davantage dans 
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certaines parties. Les tubes contournés ont leurs éléments cellulaires tuméfiés 
et granulés. lI faut encore noter la présence de cylindres hyalins et hyalins- 
granuleux. On rencontre aussi des cylindres incrustés de sels calcaires. On y 
trouve également, mais en nombre trés restreint, des glomérules imprégnés 
de sels calcaires. 


En résumé, des observations que nous avons faites dans les divers 
nodules myélomateux, il résulte que l’élément cellulaire prédominant est 
constitué par de grandes cellules mesurant entre 12 et 20 yw, a protoplasma 
basophile et vacuolaire; le noyau est le plus souvent excentrique et la 
chromatine a une disposition rayonnée; cet élément cellulaire ressemble donc 
aux ¢ plasmazellen ». Parmi ces cellules, il y a des éléments cellulaires plus 
volumineux qui comportent de nombreux noyaux, que l’on peut voir s’unir 
ensemble pour donner naissance a de grands noyaux affectant une forme 
irréguliére. Dans les nodules de la clavicule surtout, on peut voir comment, 
par la suite, ces éléments cellulaires perdent la basophilie du protoplasma 
pour devenir des mégacaryocytes typiques. 

Nous nous trouvons done en présence du méme processus que décrit Di Gu- 
glielmo, lorsqu’il s’agit de la formation des mégacaryocytes, partant de la 
cellule mononucléaire basophile (prépolycaryocyte) et se développant jusqu’a 
Vapparition du mégacaryocyte. Nous n’avons cependant pas remarqué la for- 
mation du syncytium dont parie Di Guglielmo, mais nous avons trouvé plu- 
sieurs noyaux dans de grandes cellules, mais sans traces de divisions ou de 
fusions protoplasmiques. 

Un processus, semblable a celui que nous avons constaté, est relaté par 
Helly, dans un cas de myélome, ow il trouve les mémes formes cellulaires qui 
formeront des cellules géantes, suivant la propre expression de |’auteur. 

Les constatations particuliéres de notre cas de myélome plasmocytaire sont 
les suivantes : 

Le caractére infiltrant, notamment dans le sternum owt l’infiltration traverse 


‘le périoste pour envahir le tissu cellulaire externe. 


La présence de trés nombreux mégacaryocytes dans les nodules clavicu- 
laires, quoique, d’aprés Froboese, les mégacaryocytes se rencontrent rare- 
ment dans le myélome. 

Enfin, la présence de nombreuses ceilules chargées de granulations éosi- 


nophiles. = 


BIBLIOGRAPHIE 


= 


AscuorF (L.) : Pathologische Anatomie, léna, 1928. 

BERTRAND (I.), SoupauLt (R.) et GuTMANN: « Une observation de myélocytomes 
multiples. » (Ann. d’Anat. path., t. IV, 1927, p. 167.) 

CaTTaneEo (L.) : « Sul comportamento dei megacariociti nelli infezione vacci- 
mica sperimentale. » (Haematologica, vol. XI, p. 257.) 

Di Guciietmo (G.): « Sulla matura e sul significata dei prepolicariociti. » 
(Haematologica, vol. IX, p. 193.) 

Ip. : « Sul sistema delle cellule giganti midolari. » (Haematologica, 1925.) 

Ip. : « Eritroleucemia e piastrinemia. » (Folia Medica, n®* 1, 2, 3, 4, 5, 1920.) 


wh 
7 
= » 
\ 
les 
et 
ns 
nit 
est 
nt au 
In 
1x 
~ if 
> 


5 
8862 BALAN ET L. BALLIF 


Ip.: « Nuovo contributo alla conoscenza della piastrinemia. » (Atti della 
R. Academia Pelvitana, an. CXLI, vol. XXX.) 
Fontana (S.): « Genesi, funzione e morfologia dei megacariocite nel sangue 
periferica delle leucemie mieloide cronice. » (Haematologica, vol. X, p. 151.) 
Frospoese (C.) : « Ein neuer Fall von multiplen Myelom. » (Virch. Archiv. Bol., 
222, 1916.) 
iONDOLFO (S.): « A proposita della genesi et del mecanismo di formazione 
delle cellule giganti miedolari. » (Haematologica, vol. X, p. 185.) 
ERMAN (W.): Zur Kenntnis des primiren multiplen Myeloms. » (Dtsch. 
aes Arch. I:lin. Med., 165, 1929, p. 57.) 
mi et THEVENARD : « Un cas de myélome osseux multiple. » (Ann. d’Anat. 
path., t. I, 1929. p. 325.) 
Hinscurecp (I.): « Die generalisierten primaren und secundiren Geschwulst- 
‘ bildungen in Knochenmark. » (Spezielle Pathologie und Therapie innerer- 
krankheiten, von F. Kraus et Th. Brugsch, Bd. 8, 1920.) 
Ip.: « Die multiple Myelome in Schithenhelen. » (Hb. d. Krankheiten des 
Blutes, Berlin, Springer, 1928.) 
KAUFMANN (E.) : Spezielle pathologische Anatomie, 1922. 
Krein (H.-O.) : « Kristaloide Riesenzylinder in Harnkamilchen bei plasma- 
zelleiliren Myelom. » (Ziegler's Beitrdge, Bd. 79, 1928.) 
Liparp! (M.): « La genesi e l’evoluzione della cellule gigante di Bizzozzero. » 
(Haematologica, vol. X, p. 171.) 
Movone (G.): « Die alcune osservazioni sulla genesi e sulla funzione fago- 
citaria dei megacariociti. » (Haematologica, vol. IX, p. 117.) 
NaeceL! (O.): Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Berlin, Springer, 1923. 
Ritrer: « Ueber multiple Myelome. » (Virch. Arch., Bd. 229, 1921.) 
ScuMipMANN (M.): « Zur Kenntnis der multiplen Myelom. » (Virch. Arch., 
Bd. 234, 1921.) 
ScumorL : ¢« Fall von Myelom. » (Miinch. med. Wochenschr., 1912.) 
Vasitiu (F.) : Sangele si organele hematopoetice. Cluj, 1923. = ee 
Wapi (W.): « Ueber einen Fall von multiplen Myelom. » (Klinisch. Woch., 
n° 36, 1928.) 
WALLGREEN: « Ueber die Natur der Myelomzellen. » (Virch. Arch., Bd. 232, 
1921.) 
WaLtHarD: ¢ Zinkumskriptes myelogenes Plasmazytom der Wirbelsaiib. » 
(Schweiz. med. Wochenschr., 1924.) 
Weber (Herbert) : « Amyloidablagerung in einem multiplen plasmacellularen 
Myelom. » ne Zz. pommateg. Anat. z. allgr. Path., Bd. 86, H. 1, p. 1.) 


: 
I 
] 
: 


della 
ingue 
151.) 
Bol., 
rione 
tsch. 


ul st- 
rer- 


des 


Dans un petit mémoire paru en novembre 1931, dans ces Annales, 
nous avons décrit un type tumoral encore inconnu en France, |’épulis 
congénitale. C’est une tumeur rencontrée chez les nouveau-nés ; elle se 


présente cliniquement comme une petite masse de la grosseur d’un pois 


environ, de consistance ferme, siégeant sur le bord alvéolaire, recouverte 
par une muqueuse gingivale normale. Au point de vue histologique, 
l’épulis congénitale a un aspect caractéristique : au milieu d’un amas de 
cellules spongieuses polyédriques se trouvent de petits groupes de cel- 
lules adamantines tout a fait typiques. 

Cette néoplasie, dont nous avons pu trouver 13 exempies, dont 2 iné- 
dits que nous décrivions, appartenant au professeur Mathieu et a Robert 
Clément, est remarquablement homogéne dans sa structure histologique, 
et nos 2 cas reproduisaient trait pour trait les descriptions déja publiées. 
Mais si les auteurs se trouvent parfaitement d’accord pour décrire, ils sont 
singuliérement embarrassés pour interpréter. Les cellules spongieuses, 
notamment, qui constituent la plus grande partie de la petite tumeur, 
sont l’objet d’hypothéses diverses, toutes insuffisamment fondées. Nous- 
mémes, mettant l’accent sur la présence des amas cellulaires adamantins, 
nous interprétons la néoplasie comme un adamantinome. 

D’autres auteurs, au contraire, tenant moins grand compte des restes 
adamantins qu’aucun, pourtant, ne conteste exister, parlent d’odon- 
blastome, « d’embryoplastic odontome », etc. Leur accordant la nature 
conjonctive des cellules spongieuses, nous cherchions, comme eux, vaine- 
ment a expliquer la raison d’étre de ces éléments autour des adaman- 
toblastes. 

C’était 1a une erreur. Nous avons acquis, grace 4 une heureuse ren- 
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P. MOULONGUET ET GENEVIEVE DE LAMBERT 
contre, la preuve que ces cellules spongieuses étaient tout simplement 
des adamantoblastes dégénérés et que, par conséquent, |’épulis congéni- 
tale est une néoplasie adamantine pure. 

Voici les arguments de notre démonstration : la figure 1 est celle d’un 
adamantinome récidivé, opéré par le professeur Mathieu, a qui nous 
sommes redevables de cette piéce trés intéressante. On y voit se former, 
aux dépens de cellules adamantines évidentes, des éléments spongieux 


identiques 4 ceux de l’épulis congénitale dont nous redonnons une micro- 
photographie (fig. 2) Ce n’est pas sous cet aspect qu’évoluent d’ordinaire 
les adamantoblastes et, pour notre part, nous n’avions pas encore ren- 
contré, dans ces tumeurs, de pareilles cellules spongieuses, mais la flexi- 
bilité de cette souche est connue : on sait qu’elle peut donner naissance 
aussi bien 4 un réseau étoilé qu’a des formations cylindromateuses et a 
des globes cornés. Voila démontrée une nouvelle possibilité évolutive. 
Elle n’est, en tout cas, dépendante ni de la malignité de l’adamantinome, 
ni de l’age du sujet, puisque la figure 1 se rapporte 4 une néoplasie réci- 


di 
so 
fo 
e: 
ce 
: 
Fic. 1, — Epithélioma adamantin récidivé (faible grossissement). 
A 
: 
Ata 


A PROPOS DE L’EPULIS CONGENITALE 


: divée, assez active sinon tout 4 fait maligne, et 4 une femme d’une 


soixantaine d’années, tandis que l’épulis des nouveau-nés est une lésion 
fort peu évolutive, malformation plutét que néoplasie. 5 


— Comment naissent, des bourgeons adamantins de l’épulis congénitale, 


won les cellules spongieuses que nous venons de démontrer en dériver? Sur 
wile ce point, notre démonstration est incompléte, parce que nous n’avons 
—_ pas pu saisir les formes de passage. La polarité des petits amas ada- 
mantins est le plus souvent centripéte: on les voit entourés d’une 

basale et méme d’une min¢e couche conjonctive, et former en leur centre 
. une petite cavité de désintégration. Les cellules spongieuses qui les 


entourent n’en dérivent done pas directement (fig. 2). 

L’orientation cellulaire est cependant plus douteuse au niveau d’autres 
amas adamantins, tel que celui de la figure 3 ; ici, point de basale et il 
semble que des passages peuvent exister entre les cellules souches et les 
spongiocytes qui les pressent de toute part. On peut donc penser que 
c’est par quelques points seulement de leur étendue que les petites 
colonnes cellulaires adamantines laissent échapper leurs éléments 
vieillis et usés pour former les amas relativement trés volumineux de cel- 
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lules spongieuses. A ce propos, l’observation de Kampfer est a retenir 
(Surg. Gyn. Obst., XII, 1911, p. 357); il décrit, au centre de l’épulis con- 
génitale, un axe épithélial inséré sur le rebord alvéolaire et épanoui 
_ vers la partie saillante de la tumeur. A la périphérie, cette formation 
épithéliale est constituée par une couche de cellules longues, cylindri- 
_ ques, différentes des cellules polyédriques de la région basale. N’est-ce 
pas 1a l’évolution des adamantoblastes vers les éléments usés, clairs et 


Epulis congénitale (grossissement plus fort, montrant 
oe un amas de cellules adamantines). 


‘spongieux? Cette interprétation de la piéce de Kampfer concorde trés 
bien avec ce point de vue que l’épulis congénitale est une malformation 

eer comportant non seulement des restes cellulaires adamantins, 
mais de véritables formations adamantines hétérotopiques, homologues 
d’ébauches dentaires surnuméraires. Schorr était déja arrivé a cette 
conclusion. En tout cas, l’identité entre les cellules spongieuses de l’épulis 
congénitale et les éléments usés spongieux d’un adamantinome nous 
ét ablie. congénitale est une néoplasie adamantine pure, de 
a une mlformation du blastéme dentaire. 
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PAR ASPIRATION DE LIQUIDE 


par 


Georges GANDER (assistant Finstitut). 


Si la possibilité de l’infection tuberculeuse intra-utérine du foetus a 
passé, au cours des années, du domaine de l’hypothése dans celui de la 
certitude, une divergence de vues subsiste encore toujours au sujet du 
mode d’infection. Pour résoudre ce probleme, l’examen du feetus, du 
placenta et de la mére sont absolument indispensables, et nous ne sau- 
rions qualifier de certains que les cas dans lesquels l’autopsie de la mére 
et de l’enfant, ainsi que l’examen histologique du placenta, ont pu étre 
faits. Justement, l’examen de cette derniére piéce fait le plus souvent 
défaut : lors d’un accouchement normal, et c’est le plus souvent le cas, 
le placenta, aprés avoir été examiné quant a sa totalité, est détruit 
quelques heures aprés la naissance, rendant ainsi tout examen histolo- ~ ae 
gique aprés coup impossible. Or, comme ce chainon est indispensable pour 
la classification d’une infection par les voies ombilicales, nous devons 
alors tacher, par l’examen approfondi des organes du foetus, de recons- 
tituer le chemin de infection primaire. Quelques données cliniques et un 
examen bactériologique peuvent alors, comme nous le verrons par la 
suite, étre d’un grand secours. Nous vous présenterons le cas d’une 
infection par la voie bronchique, ‘dans lequel seul un examen approfondi 
des lésions pulmonaires nous conduisit au diagnostic histologique. Avant 
de passer a la description de notre observation, nous voudrions briéve- 
ment résumer les diverses modalités possibles d’infection. 
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Quatre voies se trouvent ouvertes : les vaisseaux du nombril; la cavité 
buccale, avec d’une part le tube digestif et d’autre part le tractus respira- 
__ toire, et enfin la cavité nasale et la trompe d’Eustache. Examinons plus 
en détail ces possibilités : 
neh Pa: infection par le placenta et les vaisseaux ombiliceus : : elle conduit a 


ra _ des ganglions portaux. De 1a, infection gagne le foie ou, par le conduit 


veineux d’Arantius, les poumons. 

2° Infection par déglutition : elle conduit aux lésions du tube digestif 
et des ganglions mésentériques. 

3° Infection par aspiration : elle conduit a des lésions disséminées des 
poumons et, de fagon secondaire, a la caséification des ganglions du hile. 

4° Infection par les voies nasales, la trompe d’Eustache et l’oreille 
moyenne : cette derniére est décrite par de nombreux auteurs comme 
_ Zarfl, Ghon, Kleinschmidt et Schiirmann. 
Ces divers modes d’infection peuvent se combiner, ou méme exister 
. _ indépendamment les uns des autres, ce qui rend alors la recherche de la 
ms mn porte d’entrée de l’infection trés délicate, voire méme impossible. 
Passons a l’examen du cas que nous avons eu |’occasion d’observer : 


Le 27 novembre 1931 naissait, 4 la Maternité de Bale, le jeune Paul K..., 
second enfant d’une mére ne présentant aucun antécédent tuberculeux. La 
grossesse avait été normale si nous en exceptons, deux mois avant l’accouche- 
_ ment, une chute & la suite de laquelle un peu de liquide amniotique et de sang 

s’écoulérent. Les antécédents personnels, ainsi que l’ascendance, ne présentent 
aucun signe de tuberculose. Lors de l’accouchement, le liquide amniotique était 
abondant, légérement hémorragique. La température, avant la naissance de 36°, 
était montée immédiatement aprés 4 37°5 C. L’histoire de la maladie de la mére 
peut se résumer comme suit : 

Le 28 novembre, la température monte A 38°9, le pouls a 120 pulsations a la 
minute, quelques caillots de sang s’écoulent du vagin. L’urine ne présente rien 
d’anormal, les traces d’albumine constatées lors de la naissance ont disparu. 

Le 10 décembre, 4 l’examen vaginal, l’utérus a la grosseur d’un poing et se 
trouve en antéflexion prononcée. I] dépasse la symphyse de deux travers de 
doigt. Pas de résistance au Douglas, peu de sensibilité a la douleur. Pour autant 
qu’elle peut étre palpée, la région des annexes est libre. 

Le 12 décembre, malgré une température de 39°5, la malade se sent bien, Ja 
_matrice est légérement sensible 4 la pression. Le 14 décembre, un examen bac- 
tériologique ne révéle pas de gonocoques. La température varie toujours entre 
38 et 39°. Le 20 décembre, des ensemencements de sang donnent un résultat 
_ négatif. L’examen du ceur révéle une dilatation A gauche de deux, A droite 

d’un travers & doigt, et souffle systolique sur toute )’étendue 


; due du poumon, des rales ronflants et sibilants sont perceptibles & la toux, nulle 
part ne se trouvent de rales humides. 
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cavité § Le 22 décembre, un examen du sang révéle 6800 leucocytes et un temps de 
‘spira- sédimentation de 56 minutes. Le 23, apparait un léger érythéme de la peau du 
mollet gauche. 
s plus Le 9 janvier, un examen approfondi décéle une endocardite, des signes 
cliniques nets de tuberculose ne peuvent étre trouvés. 
duit a Le 11 janvier, le temps de sédimentation est monté 4 70 minutes, les ense- 
sation mencements sanguins sont de nouveau négatifs. La température matinale est 
nduit en baisse, mais se maintient le soir vers 39°. 
Le 20 janvier, la réaction de Pirquet est positive; le temps de sédimentation, 
60 minutes. 
gestif Le 10 février, la dilatation cardiaque a régressé; le souffle systolique est 
faible, perceptible seulement a la pointe ; par contre, un souffle diastolique 
s des fait son apparition 4 la valvule pulmonaire. Les poumons montrent a la base 
8 une expiration prolongée, pas de rales; la malade ne tousse plus. 
hile. Depuis le 13 février, des sueurs nocturnes font leur apparition. Le 26, un 
reille examen gynécologique montre une résistance et de la sensibilité A gauche de 
mme la matrice. Beaucoup de pertes jaune blanc. 
Le 4 mars, un frottement pleurétique, ainsi que des rales sous-crépitants 
: moyens et des rales sibilants, font leur apparition 4 la base droite. L’examen 
ister bactériologique de l’urine ne révéle sur la lame aucun bacille, mais inoculation 
Je la au cobaye est positive. 
Le 5 mars, un nouvel examen pulmonaire fait percevoir une faible matité 
Ps: a la base droite, ainsi que de nombreux rales sous-crépitants. De nombreux 
rales sont également perceptibles aux deux sommets. 
i. Le 7, les rales sous-crépitants sont perceptibles sur toute 
Se poumon gauche. Le 8, un examen radiologique montre sur les deux poumons 
che- une dissémination de petits foyers de la grosseur d’une lentille qui confluent 
sang légérement dans les lobes inférieurs. Le diagnostic de tuberculose active rapide- 
tent ment progressive s’impose. 
tait Le 9 mars, des foyers de rales sous-crépitants avec souffle bronchique sont 
36°, disséminés sur les deux poumons. Des signes cliniques évidents de tuberculose 
1ére miliaire subaigué font leur apparition. Le 13, des symptémes abdominaux, parti- 
culiérement dans la région iléo-cecale, apparaissent. Les selles sont liquides. 
b la Le 14 mars, les crachats, nummulés, contiennent des bacilles de Koch. La 
ien malade s’amaigrit et s’affaiblit. 
Le 25 mars, exitus letalis 4 7 heures du matin. 
se L’autopsie, faite & l'Institut pathologique par le docteur Rintelen, donne le 
de résultat suivant. Nous ne retenons que l’essentiel : 
ant S. N..., 269/32. Péritonite tuberculeuse infectée A la suite de salpingite et 
d’endométrite tuberculeuse. Tuberculose pulmonaire aigué et chronique. Foyers 
la lobulaires caséeux et tuberculose acino-nodulaire des lobes supérieur et 
ati moyen du poumon droit, semi-miliaire du lobe inférieur. Tuberculose aigué du © 
ine lobe supérieur gauche et miliaire du lobe inférieur. Oblitération totale de la 
oe plévre gauche. Iléus paralytique. Dilatation et atrophie brune du cceur. Dégéné- 
ite rescence albumineuse et cedéme du foie et des reins. Tuberculose miliaire du 
=e foie et de la rate. Tuméfaction septique subaigué de la rate. Strumite parenchy- 
a mateuse. Emphyséme interstitiel aigu. Cachexie. 
n, L’examen histologique de nombreux organes nous montre : 
a Rate. — Infiltration dense de tubercules miliaires, dont quelques-uns sont 
“ confluents. 
Foie. — Infiltration graisseuse et dissociation; également, forte infiltration 
de tubercules. 
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Poumon. — Tuberculose caséeuse aigué avec forte anthracose. Prés du hile 

se trouve une vieille cicatrice chargée de pigment anthracosique. Une autre 

coupe montre, a cété de foyers récents de caséification, une infiltration pneumo- 

nique gélatiniforme. 

Reins, — Dégénérescence albumineuse ; pas de tubercules. 

Endométre. — Tuberculose caséeuse avec nombreux nodules tuberculeux du 

stroma. Vers la cavité utérine se trouve une plage formée presqu’exclusive- 

ment de cellules épithélioides. Dans les tubercules du stroma, nous trouvons 
également des cellules épithélioides et des lymphocytes; les cellules géantes de 
Langhans font totalement défaut. 

r Trompe gauche. — Tuberculose caséeuse oblitérant tout le conduit. Sur le 

_ pourtour de ces masses amorphes, nous trouvons des cellules épithélioides et, 

; infiltrant les diverses couches de la paroi, de nombreux lymphocytes. 

Trompe droite. — La paroi est parsemée de nombreux tubercules; le revéte- 
ment épithélial du conduit ne peut étre nulle part décelé; a sa place se trou- 
vent des masses caséifiées. La paroi de la trompe est traversée de nombreuses 
cicatrices qui ne montrent plus qu’une légére infiltration lymphocytaire. D’aprés 
l'image microscopique, nous avons ici un processus ancien présentant une nou- 
velle exacerbation datant peut-étre de quelques mois. 

Ovaire droit. — Il est bien conformé, adhérent a la trompe. Le tissu ovarien 
enveloppe de nombreux ovules primordiaux, ainsi que de nombreux corpuscules 
de de Graaf. Des « corps blancs » complétement hyalinisés se trouvent ¢a et 1a. 


-—-‘*L’enfant, du sexe masculin, avait a la naissance une longueur de 
: 7 centimétres et un poids de 2650 grammes. Il montra dés les premiers 
«jours une forte adynamie et une paresse 4 s’alimenter. Pendant huit 
i jours, il fut nourri au lait maternel pompé, et comme les crises d’as- 
phyxie se répétaient et que l’alimentation se faisait mal, il fut transporté 
le 5 décembre a l’hépital des enfants. A l’entrée, on ne releva aucune 
lésion pulmonaire, mais ici aussi, dés le second jour de son arrivée, il fut 
--- Sujet a des crises d’asphyxie qui s’aggravérent jusqu’&é sa mort. On mit 

_ d’abord ces derniéres sur le compte d’un goitre congénital, mais ce der- 
 nier disparut vers le onziéme jour sans que, pour cela, une amélioration 
des crises se produise. Au dix-septiéme jour, une crise plus violente que 
les précédentes ne se calma que par |’expectoration abondante du mucus 
_oblitérant les voies respiratoires. Le dix-huitiéme jour, un examen aux 

— X montra les deux poumons parsemés de petits foyers de la gros- 
seur d’une téte d’épingle, localisés surtout a la base droite. A l’aus- 
-cultation, on percoit quelques rales crépitants. Les dix-neuviéme et ving- 
tiéme jours, de nouveau, de fortes crises d’asphyxie avec des crampes des 
_ extrémités. L’enfant meurt le vingtiéme jour au soir. 

L’autopsie, que nous pratiquames le lendemain, nous présenta l’image, 
plutét rare a cet age, d’une tuberculose miliaire pulmonaire sans lésions 
tuberculeuses des autres organes. Nous résumons briévement le compte 
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S. N.... 1031/31. Cadavre d’un nouveau-né du sexe masculin en rigidité cada- 
vérique. Le corps est trés amaigri, la région du nombril est libre d’inflam- 
mation, le cordon est tombé, la plaie cicatrisée. Les organes sont a leur place 
réguliére, les vaisseaux ombilicaux sont bien conformés, libres d’inflammation. 
Les ganglions portaux sont petits, sur coupe rouge grisatre. Le foie et la rate 
sont légérement augmentés de volume. 

Le coeur est de moyenne grosseur, d’aspect normal, les valvules bien con- 
formées, le muscle cardiaque légérement anémique. 


Le poumon droit a trois lobes; la plévre est lisse et laisse entrevoir 
dans le parenchyme pulmonaire des noyaux blanchatres de la grosseur 
d’un grain de millet ou d’un grain de poivre. Des nodosités semblables 
sont disséminées dans toute l’étendue du tissu du poumon. Entre ces 
derniéres, le poumon est clair, de la consistance d’une éponge. Les bron- 
ches contiennent des mucosités, leur muqueuse est par endroit légére- 
ment enflammée. Les glandes du hile ont la grosseur d’un petit pois et 
présentent sur coupe un aspect caséeux, jaunatre. 

Le poumon gauche est bilobé et présente, avec moins d’intensité, les 
mémes lésions que le droit. Les ganglions du hile sont un peu plus gros 
qu’a droite, et sur coupes également jaunes, homogénes. 


La glande thyroide est hypertrophiée (7 grammes), les amygdales petites. La 
rate est légérement grosse (17 grammes), riche en sang; la pulpe ne se laisse 
pas exprimer. Le foie pése 105 grammes et est riche en sang, opaque; les canaux 
biliaires sont bien conformés. Les glandes surrénales, le pancréas et le thymus, 
sont de moyenne grandeur. Les reins ont une surface lisse, le tissu rénal 
opaque, le bassinet libre d’inflammation. 

Le tractus digestif ne présente aucune ulcération, les ganglions mésentériques 
sont de moyenne grandeur, 4 la coupe gris rougeatre. Le cerveau et la boite 
cranienne sont bien conformés. La ligne épiphysaire de l’extrémité inférieure 
du fémur est nette, non épaissie. 

Nous avons immédiatement prélevé des morceaux de tissu pulmonaire pour 
examen histologique; ces blocs furent fixés en partie 4 la formaline A 10 %, 
en partie, en vue de recherches bactériologiques, dans l’alcoo] 4 96 %. D’autres 
morceaux servirent A inoculer deux cobayes. Pour cette recherche, le matériel 
prélevé fut jeté dans une solution concentrée de sublimé et les fragments 
inoculés prélevés de facon stérile du milieu de ces blocs. Les deux animaux 
sacrifiés : ’un au dix-huitiéme, l’autre au vingt-cinquiéme jour, présentaient 
des lésions typiqus de tuberculose. Dans les deux cas, des frottis des ganglions 
inguinaux caséifiés montraient de nombreux bacilles de Koch. Nous avons 
en outre prélevé un peu de substance caséeuse des ganglions inguinaux du 
second cobaye. Aprés l’avoir centrifugé pendant quinze minutes, nous en avons 
ensemencé des milieux de culture d’aprés Léwenstein et d’aprés Hohn. Dans les 
deux cas, nous avons obtenu, trois semaines plus tard, une culture pure de 
bacilles de la tuberculose. Nous croyons ainsi fournir la preuve que les lésions 
observées chez l’enfant étaient bien de nature tuberculeuse. 


L’examen histologique de nombreuses parties des divers lobes des deux 
poumons montre uniformément les mémes lésions : des nodules tuber- 
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896 = GEORGES GANDER 
culeux de 350 » a 990 » de diamétre, formés exclusivement de cellules 
épithélioides, sans cellules géantes de Langhans, alternent avec des par- 
ties pneumoniques ot les alvéoles sont remplies d’une masse de détritus 
dans laquelle on peut reconnaitre de nombreux corpuscules rouges du 
sang & cété de gros macrophages. La coloration des bacilles de la tuber- 
culose d’aprés la méthode de Ziehl, avec du matériel fixé a l’alcool, 
est nettement positive. Les bacilles ne sont pas seulement en grand 
nombre au centre des tubercules, mais sont surtout disséminés dans ces 
masses obstruant les alvéoles. Entre ces derniéres et les nodules épithé- 
lioides se trouvent, dans les travées pulmonaires, de nombreuses cellules 
du tissu conjonctif chargées de bouquets de bacilles de Koch. A la base 
pulmonaire ot: le tissu comprimé est formé d’alvéoles mal distendues, 
nous trouvons encore nettement, comme reste du liquide amniotique aspiré, 
des cellules cornées. Des bacilles ne se trouvaient plus sur ces derniéres; 
mais notre examen histologique datant du vingtiéme jour aprés Ja nais- 
sance, les bacilles ont pu émigrer dans le tissu pulmonaire avoisinant. 
A cété des lésions bacillaires, nous ne voyons qu’une forte stase des vais- 
seaux capillaires. Ces derniers se trouvent avec prédilection autour des 
foyers pneumoniques et soni remplis 4 craquer de corpuscules sanguins. 
Les bronches ont en général un épithélium intact ; ca et 1a, elles con- 
tiennent des masses amorphes, semées de bacilles tuberculeux. Une 
coloration de Gram montra de nombreux bacilles et quelques cocci 
prenant le Gram. 

Les autres organes : rate, foie, reins, ne.présentaient que de la stase 
veineuse sans aucun foyer tuberculeux. Un examen complet du nombril et 
des vaisseaux ombilicaux ne permit de déceler ni lésions tuberculeuses, 
ni du reste aucune lésion inflammatoire. 

Dans l’introduction, nous avons déja énuméré les diverses possibilités 
de pénétration du bacille tuberculeux dans lorganisme feetal. Si nous 
comparons ces derniéres avec le cas que nous venons de décrire, plusieurs 
s’avérent dés l’abord comme improbables; nous voulons parler de )’infec- 
tion par l’oreille moyenne, par le tube digestif et méme de l’infection par 
les vaisseaux ombilicaux, car cette derniére, faute de lésion des ganglions 
portaux ou du foie, ne saurait se soutenir. De méme tombe l’hypothése du 
passage par le conduit veineux d’Arantius. Il ne reste donc plus que la 
voie respiratoire et, par conséquent, l’infection par aspiration de liquide 
amniotique. Cette derniére voie est déja admise par un grand nombre 
d’auteurs, Zarfl, Sitzenfrey, Scheer et d’autres encore. Le critére en est 
le manque de lésions tuberculeuses au niveau de la veine porte et Ja 
possibilité d’une infection du liquide amniotique, soit par tubercules de 
la plaque amniotique du placenta (Schmorl et Geipel), soit par foyer 
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caséeux des enveloppes de l’ceuf (Sitzenfrey, Scheer, etc.). Dans notre 
cas, un tel foyer n’a pas été apercu a l’examen macroscopique du pla- 
centa; il est possible qu’il ait échappé a la vue, mais il est également 
possible qu’il siégeait au niveau de la premiére déchirure des enveloppes, 
lors de la perte des liquides amniotiques, environ deux mois avant la 
naissance. L’histoire de la malade, trés succincte sur ce point, ne parle 
que de caillots et de déchirure; peut-étre l’examen histologique aurait-il 
révélé quelque tubercule ? Nous ne devons également pas oublier que la 
mére est morte d’une tuberculose généralisée a point de départ génital. 


L’examen histologique de la trompe droite nous montre, par opposition 
aux autres lésions aigués et caséeuses, une forte prolifération de tissu 
conjonctif. Nous croyons pouvoir admettre l’existence, a cet endroit, d’un 
foyer tuberculeux primaire qui, avivé par la grossesse, a donné naissance 
a infection généralisée. L’anamnése est malheureusement muette sur les 
maladies antérieures, et un examen génital positif n’eut lieu qu’aprés la 
généralisation de l’infection. Un autre critére est l’examen histologique 
des lésions pulmonaires feetales : 4 ’encontre de ce qu’oa serait en droit 
d’attendre lors d’une miliaire généralisée diaplacentaire, soit un semis 
de petits tubercules formés par des bacilles tuberculeux circulant dans 
le sang, nous trouvons une alvéolite tuberculeuse aigué : les alvéoles sont 
remplies de détritus et contiennent en masse des bacilles (fig.). Com- 
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infecté, voire méme par aspiration directe de masses 
caséeuses ? Si une communication directe entre les alvéoles enflammés 


de départ de Pinfection, comme . Pont observé Coulaud, Lacomme et 
Valtis, dans un cas récemment publié. Une autre preuve est donnée 
par l’examen clinique: alors que les sympt6mes abdominaux furent 
toujours relégués au second plan, nous observions, dés la naissance, 
de fortes crises d’asphyxie, crises qui ne se calmaient que lorsque le 
tube respiratoire pouvait étre dégagé des mucosités qui |’obstruaient. 
Nous ne croyons pas devoir tenir compte des quelques jours pendant 
lesquels enfant fut une fois ou l’autre en contact avec la mére ; la 
_tuberculose pulmonaire maternelle était alors minime et la présence 
i _ de bacilles dans les crachats ne fut positive que vers la fin de la 
See Quant au lait maternel, aucune lésion tuberculeuse des seins 


tinal de l’enfant font absolument deéfaut. 

3 Si nous jetons un regard sur la littérature publiée a ce sujet, nous 
- trouvons, dans le travail de Scheer (1927), 38 cas certains de tubercu- 
= congénitale. Lui-méme en décrit 4, ce qui porte le nombre a 42. 
3 Depuis, de nouveaux cas ont été décrits par Block, Rasor, Coulaud, 
_ Lacomme et Valtis, Feilendorf, Harbitz et Kjelland, Scroggie et Kausel. 
~ Les cas cités seraient donc actuellement au nombre de 49, le ndétre 
he serait le cinquantiéme. Comme cas douteux, c’est-a-dire dans lesquels 
--Venfant n’a pas été séparé de la mére dés l’accouchement, nous pouvons 
admettre ceux de Harbitz et Heiberg, ainsi que le cinquiéme cas de 
Scheer. Dans cette catégorie est également a classer le cas de Chorémis, 
dans lequel toute anamnése manque jusqu’a la troisiéme semaine, jour 
de lentrée a la infantile. 


CONCLUSIONS 


ye 1° C’est la un cas de tuberculose congénitale par aspiration de liquide 

ie - amniotique avec lésions d’alvéolite tuberculeuse et de tuberculose miliaire 

localisée aux poumons. 


2° Le mode d’infection peut, malgré l’impossibilité d’examen du 


; re ry ment expliquer cette provenance autrement que par aspiration de liquide I 
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placenta, étre déterminé avec une grande certitude par l’anamnése et 
lexamen _histologique. 

3° Lors de l’infection tuberculeuse par aspiration de liquide amnio- 
tique infecté, la lésion primaire est une lésion d’alvéolite avec formation 
secondaire de nodules tuberculeux intra-alvéolaires (1). 


1. Buock : Zschr, f. Kinderheilk., 37, 1924, pp. 242-244. tent 

2. CHoremis (K.): « Zwillingskinder mit kongenitaler Tuberkulose. » (Jahrb. 
f. Kinderheilk., 120, 1928, pp. 319-324.) 

3. CouLaup (E.), Lacomme (M.) et Vattis (J.) : « Un cas de tuberculose miliaire 
(lésions d’alvéolite) chez un enfant extrait par césarienne. » (Presse 
médicale, 36, 1928, p. 872.) 

4, Femenporr (St.) : « Ein Fall von kongenitaler Tuberkulose. » (Klin. Wschr., 
1930, pp. 1921-1922.) 

5. Guon (A.) et Kupiicn (H.) : Zur primaren Tuberkulose des Mittelbores. » 
(Z. Hals-usw. Heilk., 14, 1926, p. 77.) 

6. Harpirz (FR.) : « Ueber angeborene Tuberkulose. » (Munch. med. Wochschr., 
60, 1913, pp. 741-744.) 

7. Harsirz (Fr.) et KseLLAND-MorpRE (S.): Norsk. Mag. Laegewidensk., 92, 
pp. 253-263 ; cité d’aprés Centrbitt. f. Kinderheilk., 26, 1931, p. 161. 

8. HEIBERG : cité d’aprés SCHEER. 

9. KLEINscHMIDT et ScHiinMANN (P.): « Primiére Mittelohrtuberkulose im fri- 
hem Siuglingsalter. » (Monschr. f. Kinderheilk., 40, 1928, p. 193.) 

10. Rason: « Ein Fall von kongenitaler Tuberkulose. » (Klin. Wschr., 7, 1928, 
22, 1041.) 

11. ScHeErR (K.): « Beitrage zur kongenitaler Tuberkulose. » (Monatschr. f. 
Kinderheilk., 36, 1927, pp. 285-300.) 

12. Scumort et Gere. : « Ueber die Tuberkulose des menschlichen Placenta. » 
(Miinch. med. Wschr., 1903, pp. 1676-1679.) 

13. (A.) : et (Tu.): « Klinische und pathologische Anatomie 
der angeborenen Tuberkulose. » (Arch., Host. Nin. Rio, 2, 1931, pp. 1-10, 
espagnol; cité d’aprés Centrbitt. f. Kinderheilk., 26, 1932, p. 547.) 

14. Srirzenrrey : Die Lehre von der kongenitalen Tuberkulose. Berlin, Karger, 
1909 ; cité d’aprés SCHEER. 

15. Zanrt (M.): ¢« Zur Klinik und Anatomie der angeborenen Tuberkulose. » 
(Beitr. t. Klin. d. Tuberk., 74, 1930, pp. 380-393.) 

16. Ip. : « Zur Kenntnis der angeborenen Tuberkulose. » (Zschr. f. Kinderheilk., 


~~ 


(1) Nous voudrions ici remercier encore MM. les professeurs Labhardt et 
Wieland, pour leur bienveillance 4 nous autoriser 4 consulter les histoires de 
malades dont nous avions besoin. 
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Histo-physiologie-pathologie générale. 


IFF (W.). — Au sujet des calcifications congénitales, plus particuliérement 
des artéres. (Ueber angeborene Verkalkungen, besonders der Arterien). — 


Wareh. Arch., 281, 1931, n® 2, p. 377. 


Il s’agit d’un enfant prématuré, qui mourut quelques minutes apres la 

~ naissance et qui présenta une calcification importante et extrémement 
étendue au niveau de la média des grandes artéres, moins forte dans les 
artéres de moyen calibre. On put en outre mettre des masses calcaires 
en évidence dans le tissu conjonctif interstiliel de la thyroide, dans les 
capsules glomérulaires, dans quelques glomérules, dans le stroma rénal, 
le tissu adipeux rétropéritonéal et les méninges molles. En dehors de 
lorganisme, on trouva des dépéts calcaires dans les vaisseaux ombili- 
caux et le placenta. L’auteur passe en revue les quelques cas semblables 
que l’on trouve dans la littérature, ainsi que les hypothéses qui pour- 
raient expliquer l’étendue et surtout la localisation et l’importance des 
dépots de chaux. Il fait, en passant, remarquer que la topographie des 
dépots calciques est, dans son cas, la méme que celle des calcifications expé- 
rimentales que l’on obtient par l’ergostérine irradiée (Vigantol). On ne 
peut, en particulier, pas admettre dans son cas l’existence d’une « goutte 
caleaire », et moins encore celle d’une diathése calcaire congénitale; 
la mére ne présentait aucun sympt6me suspect. L’auteur rappelle ensuite 
les diverses recherches faites sur l'état des parois vasculaires au cours 
de la vie. Il revient sur les statistiques de Saltikow, les travaux de 
Faber qui montra que, dans 80 % des cas, on trouve des dépéts cal- 
caires au niveau de la média artérielle 4 partir de la dixiéme année. II 
envisage enfin l’artériosclérose comme un processus trés lent, qui débute 
au jeune Age et qui consiste en un manque de pouvoir régénératif des 
parois vasculaires avec usure progressive dans le sens ot l’admet Méncke- 
berg : la régénération des parois vasculaires se fait dans la substance 
fondamentale qui, avec l’4ge, ne livre plus des produits parfaits, elle ne 
différencie plus des fibrilles, mais demeure 4 un stade hyalin. On doit 
admettre qu’au cours de certaines maladies (tuberculose, néphrite chro- 
nique) ce processus s’accentue ; on trouve une augmentation des cons- 
tituants chromotropes de la substance fondamentale, non seulement dans 
les parois vasculaires, mais aussi dans le tissu interstitiel du corps thy- 
roide, dans les goitres, certaines tumeurs cutanées, etc. C’est 4 la lumiére 
de ces données que l’auteur cherche une explication pour son cas. Il 
admet qu’il s’est agi ici d’un manque de différenciation de la substance 
fondamentale au niveau des parois vasculaires et du tissu conjonctif en 
général, dont la conséquence est une calcification. Un trouble du méta- 
‘ 
bolisme calcaire peut étre exclu. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IX, N° 8, NOVEMBRE 1932. 
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ANALYSES 


GIESSE (W.). — La calcification du squelette cardiaque. (Die Verkaikungen 
des Herzskeletts). — Beitr. z. pathol. Anat. (Ziegler), 89, n° 1, 1932, p. 16. 


Etude radiologique et histopathologique. En régle générale, on n’ob- 
serve une calcification du squelette cardiaque (anneau fibreux, base des 
valvules) qu’a partir de la cinquantaine ; on ne rencontre des calcifica- 
tions étendues guére avant soixante 4 soixante-dix ans. Les premiers 
dépots de sels calcaires, qui se font au niveau du tissu scléreux de la 
base des valvules mitrales et des sigmoides aortiques, sont en général 
précédés par des modifications d’ordre dégénératif: dégénérescence 
graisseuse, lipoidose, athérome, nécroses en foyers ou hyalinisation des 
fibres collagénes. La partie gauche de l’anneau fibreux est pour ainsi 
dire électivement atteinte. Les calcifications graves peuvent provoquer 
des troubles d’insuffisance valvulaire ; parfois, mais plus rarement, on 
peut observer des troubles de conduction du faisceau de His, lorsque de 
forts dépdts calcaires intéressent le sommet du septum interventricu- 
laire et en particulier la région de la pars membranacea. 

On doit envisager cette calcification comme un processus dystrophique, 
sans relations avec l'artériosclérose généralisée ; il existe des rapports 
plus étroits avec d’autres atteintes dégénératives séniles (arc sénile 
conjonctival) et des troubles du métabolisme calcaire (infarctus cal- 
caires des reins, ostéoporose sénile). 

FR. ROULET. 


METZ (W.). — Les modifications tissulaires des parois vasculaires dans 
les états hyperergiques et leurs relations avec la périartérite noueuse. (Die 
geweblichen Reaktionsercheinungen an der Gefasswand bei hyperergischen 
Zustinden und deren Beziehungen zur Periarteriitis nodosa). — Beitr. z. 
pathol. Anat. (Ziegler), 88, n° 1, 1932, p. 17. 


Chez des rats sensibilisés au streptocoque et au sérum, peuvent s’ob- 
server des images comparables 4 celles de la périartérite noueuse. Les 
animaux furent sensibilisés par des doses croissantes d’antigéne en 
intervalles de deux jours; l’injection déchainante suivit, quinze jours 
aprés, la premiére injection préparante. Les animaux furent sacrifiés 
entre le quarante-cinquiéme et le soixante-dix-huitieme jour. Les modi- 
fications tissulaires rencontrées se localisent surtout 4 l’adventice des 
petites artéres et, tout particuliérement, au niveau des reins. On ren- 
contre des infiltrats cellulaires assez denses, formés de lymphocytes, de 
leucocytes et d’histiocytes, avec éosinophilie assez fréquente. Il est rare 
de trouver une infiltration de la média. Au niveau des veines pulmonaires, 
l’auteur constate une tuméfaction homogéne de la média, un fort cedeme 
de l’adventice avec infiltrats périphériques. Parfois se rencontre une 
dégénérescence des cellules musculaires avec nécroses. Dans le poumon 
et le myocarde, des granulomes de l’intima des artéres ne sont pas rares 
et correspondent 4 ce que l’on peut rencontrer chez ’homme au cours 
d’infections streptococciques, comme |’ont montré Fahr, Siegmund et 
d’autres. Les résultats furent sensiblement les mémes chez les animaux 
injectés avec du sérum que chez les rats injectés aux émulsions strepto- 
cocciques. 

L’auteur admet en conclusion que la périartérite noueuse n’est pas 
forcément liée 4 la circulation d’un agent infectieux dans le sang, et a 
la localisation de ces agents infectieux au niveau du mésenchyme périar- 
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a ; on peut, pour le moins, aussi songer a l’action d’une toxine non 

_ seulement bactérienne, mais aussi 4 l’action non spécifique de toute 
_ albumine hétérogéne. Il est fort probable qu’un facteur individuel pré- 
; disposant entre en ligne de compte. I] n’est pas exclu non plus qu’il 
_ existe une certaine parenté avec le rhumatisme articulaire aigu, parce 
que certaines images histologiques sont comparables. 


FR. ROULET. 


REUTERWALL (O.). — Hyperkératose dans l’anaphylaxie locale expéri- 
mentale. (Hyperkeratose bei experimenteller lokaler Anaphylaxie). — Virch. 
Arch., 281, n° 2, 1931, p. 483. 


Des injections sous-cutanées répétées de serum de cheval, de mouton 
et d’ovalbumine ont provoqué chez le lapin, au niveau de l’orcille, aprés 
un temps plus ou moins long (trois 4 dix mois), une forte hyperkératose. 
L’auteur a remarqué une desquamation épithéliale intense déja trois 
mois aprés le début de l’expérience, aprés que se soit produit l’érythéme 
qui caractérise l’inflammation anaphylactique. La question des rapports 
entre états allergiques et cancer est effleurée. Le nombre des injections 
effectuées au méme point de l’oreille fut considérable (plus de 70 injec- 
tions). 

FR. ROULET. 


KOMOCKI (W.). — Nouvelles remarques sur la structure des thymocytes. 
(Nochmals iiber den Bau der Thymocyten). — Virch. Arch., 281, n° 2, 1931, 

op. 494. 

a Dans un travail précédent (Zeitschrft. f. mikroskop. anat. Forschg., 
20, n®* 1-2), auteur a exprimé l’avis qu’une bonne partie des petites 
cellules de ’écorce thymique sont dépourvues de cytoplasma; il montre 
que la chromatine des thymocytes est un peu moins condensée que celle 
du noyau des lymphocytes, comme Schridde I’a fait remarquer. Komocki 
revient ici sur certaines critiques exprimées par Seemann (Zeitschrft. f. 
Zellforschg., 11, n* 3-4, 1930) et Brodersen (Zeilschrft. mikroskop. anat. 
Forschg., 22, 1930), et croit qu’il s’agit d’erreurs d’interprétation de la 
part de ces deux auteurs. 


FR. ROULET. 


GREENE (H.-H.) et SCHAAL (W.). — Contribution a l’étude de I’ictére 
4m a la toluylénediamine. (Beitrag zur Frage des Toluylendiaminikterus). — 
aS ae Beitr. z. pathol. Anat. (Ziegler), 89, n° 1, 1932, p. 61. 


Recherches expérimentales sur des chiens. — La toluylénediamine a 
deux actions que l’on peut nettement distinguer : 

1° Provoque une hémolyse. 

2° Altére les canaux biliaires. La clarification des épithélia hépatiques 
n’est pas constante, n’apparait guére que dans les stades avancés de 
Victére et n’explique pas celui-ci. 

Lorsque la toluylénediamine entre en contact direct avec les sucs 
-. tissulaires (injections sous-cutanées), l’hémolyse et l’altération des canaux 

ue biliaires sont plus accentuées, comme |’a montré auparavant Itho. L’ictére 
apparait plus rapidement qu’aprés injections intraveineuses. Les cellules 
=‘ de Kupffer sont fortement tuméfiées et phagocytent activement les glo- 
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bules rouges lésés; cet état d’hyperfonction est précoce, accompagne la 
période d’établissement et la période d’état de Victére. La rate réagit 
de deux facons: c’est 4 son niveau que la plupart des globules rouges 
sont atteints d’hémolyse et détruits; peut-étre augmente-t-elle I"hémolyse; 
dans tous les cas, la splénectomie provoque une diminution trés nette 
de l’hémolyse. D’autre part, les expériences montrent que la rate est 
capable d’absorber ou de fixer le poison, de sorte que latteinte hépa- 
tique est diminuée ou retardée ; aprés splénectomie, Victére apparait 
beaucoup plus rapidement. 

L’ictére est di 4 la combinaison de différents facteurs : 

1° Altération des épithélia des grands canaux biliaires, d’ol' passage 
de la bile dans la circulation lymphatique (ictére par résorption). 

2° Hémolyse ou hyperfonction des cellules de Kupffer et de l’appareil 
réticulo-endotheélial. 

3° Formation de thrombi biliaires dans les capillaires biliaires centro- 
lobulaires avec oblitération de ces canaux, d’ou ictere par rétention avec — 
pléiochromie. ied 

FR. ROULET. 


JUHASZ-SCHAFFER (A.). — Recherches sur la vitamine E. I. Modifications 
des glandes sexuelles dans |’avitaminose E. (Arbeiten iiber das E-Vitamin. 
I. Verinderungen der Keimdriisen wihrend der E-Avitaminose). — Virch. 
Arch., 281, n° 1, 1931, p. 3. 


Les expériences de l’auteur confirment les données des auteurs amé- 
ricains Evans et Bishop sur le facteur E; lorsque les animaux (rats) sont 
privés de ce facteur, la reproduction devient impossible par suite de 
lésions des glandes sexuelles. Chez les males, on constate une atrophie 
testiculaire déja marquée par une perte de poids et qui présente des 
images histologiques assez typiques : nécroses de l’épithélium séminal, 
épaississement des membranes basales sur lesquelles demeurent implan- 
tées des cellules de Sertoli; on peut aussi trouver des fragments 
nucléaires de spermatides. Les cellules de Sertoli et le stroma seuls 
restent intacts. Chez les femelles, par contre, les ovaires ne présentent 
aucune modification caractéristique, ils paraissent sains, sans troubles 
de l’ovulation; en cela, les résultats des expériences de Juhasz-Schaffer 
confirment celles de Evans et de Burt et s’opposent a ceux de Bisceglie 
qui croit avoir trouvé dans les ovaires des modifications profondes au 
cours de l’avitaminose E. 

FR. ROULET. 


JUHASZ-SCHAFFER (A.). — Recherches sur la vitamine E. I]. Action 
de la vitamine E sur les cultures de tissus. (Wirkung des E-Vitamins auf 
Explantate in vitro). — Virch. Arch., 281, n° 1, 1931, p. 35. 


Des cultures de foie, rate, coeur et périoste d’embryons de poules de 
cing 4 quinze jours subissent, sous l’influence de la vitamine E (apportée 
a la culture par l’adjonction d’huile de céréales au milieu nutritif), une 
forte activation de croissance. Les zones périphériques de prolifération 
s’élargissent plus rapidement que dans les cultures témoins. L’huile de 


céréales inactivée n’a plus la méme action. ; 
c plus la mé ctio 
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JUHASZ-SCHAFFER (A.). — Recherches sur la vitamine E. II]. Expé- 


riences au sujet de la question ex non usu. (Versuche iiber die Frage der 
ex non usu). — Virch. Arch., 281, n° 1, 1931, p. 46. 


Centanni a montré qu’il existe certaines relations assez étroites entre 
Valimentation habituelle et le besoin en vitamines; en particulier, il 
attira l’attention sur le fait que chaque espéce animale répond par une 
avitaminose caractéristique pour la vitamine que cette espéce absorbe 
le plus réguliérement, et qui est contenue au taux le plus élevé dans sa 
nourriture habituelle : ainsi, chez les oiseaux qui se nourrissent de 
graines, se trouve une électivité pour le manque en vitamine B ; vis-a-vis 
du facteur antiscorbutique C seront le plus sensibles les animaux qui se 
nourrissent de légumes comme, par exemple, les cobayes, etc. Ceci 
amena Centanni 4 la théorie suivante : les vitamines sont des hormones 
du métabolisme qui, primitivement, sont formées par chaque organisme 
grace a l’activité de ses organes ; mais, comme ces hormones lui sont 
apportées réguliérement et constamment par les aliments, par suite de Ja 
loi ex non usu, les organes producteurs de ces facteurs doivent s’atro- 
phier et finiraient dans les cas extrémes par disparaitre. 

Les expériences de l’auteur montrent qu’aprés un excés de vitamine E 
dans l’alimentation, suivi d’une carence alimentaire, les rats présentent 
des symptémes typiques d’avitaminose avec un retard parfois considé- 
rable ou une avitaminose ne progressant que fort lentement. Ceci montre 
que l’organisme est capable non seulement d’accaparer une quantité de 
vitamines supérieure a ses besoins momentanés, mais encore d’en 
emmaganiser suffisamment pour faire face pendant un certain temps a 


un état de carence. 
FR. ROULET. 


JUHASZ-SCHAFFER (A.). — Recherches sur la vitamine E. IV. Au sujet 
de la teneur des matiéres fécales en vitamine E. (Untersuchungen ueber 
den Vitamingehalt der Faeces). — Virch. Arch., 281, n° 1, 1931, p. 53. 


Des rats furent nourris avec un régime combiné synthétique contenant 
10 % de matiéres fécales d’autres rats appartenant 4a trois séries : 

1° Rats ayant recu de la vitamine E en fortes quantités. os 

2° Rats recevant journellement 1 a 2 gouttes d’huile de céréales. — 

3° Rats nourris sans vitamine E. 

Seuls, les animaux nourris avec les matiéres du premier groupe ont 
été exempts d’avitaminose E; celle-ci s’est déclarée chez ceux nourris 
avec les matiéres du deuxiéme et du troisiéme groupe, plus rapidement 


a vrai dire chez ces derniers. 
FR. ROULET. 


JUHASZ-SCHAFFER (A.). — Recherches sur la vitamine E. VI. Au sujet 
de la « stérilité » des rates en avitaminose E. (Arbeiten ueber das E-Vita- 
min. VI. Ueber « Sterilitat » des Rattenweibchens in E-Avitaminose). — 
Virch. Arch., 282, n° 3, 1931, p. 662. 


Des rates en avitaminose E peuvent étre fécondées par des males 
sains ; elles ne sont pas stériles, comme certains auteurs l’ont prétendu. 
Les jeunes ne sont généralement pas viables, il est vrai; ils meurent 
peu de jours aprés la naissance ou déja in utero. Le nombre des jeunes 
mort-nés augmente au cours des grossesses ultérieures. Quelle que soit 
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la duree de l’avitaminose, on peut obtenir, par le traitement aux huiles 
de céréales, instantanément des portées absolument viables, ce qui fait 
admettre que ces femelles n’ont pas subi d’allérations trés profondes qui, 
si elles existaient et qu’elles fussent réversibles, exigeraient une période 
de latence pour disparaitre. L’auteur pense qu’il s’agit d’altérations des 


embryons. 
FR. ROULET. 


JUNK (A.). — La transmission des altérations vasculaires provoquées par 
le vigantol de la mére a l’enfant. — Recherches expérimentales. (Die Ueber- 
tragung des Vigantol-Gefisschadens vom miitterlichen auf den kindlichen 
Organismus im Tierexperiment). —- Virch. Arch., 283, H. 2, 1932, p. 265. 


Les jeunes lapins, mis bas par des lapines soumises a l intoxication 
lente par le vigantol (ergostérine irradiée), présentent des altérations 
vasculaires caractéristiques (calcifications, épaississement de la média, 
mutilations des lamelles élastiques, etc.), ainsi que l’avaient déja montré 
Schmidtmann, Nicole, Schiff. L’auteur reprend ces recherches sur le 
matériel de M'e Schmidtmann et sur de nouveaux animaux. Elle cons- 
tate que les jeunes lapins présentent des modifications vasculaires graves, 
aussi bien lorsqu’ils proviennent de femelles soumises 4 un traitement 
intensif par hautes doses, pendant peu de temps, ou de femelles intoxi- 
quées progressivement. II s’agit d’une transmission intra-utérine, humo- 
rale, transplacentaire, car de jeunes lapins provenant de femelles saines, 
allaités par une femelle « vigantolée », ne montrant aucune modification 


vasculaire. 
FR. ROULET. @ 

iy 2 

KATZENSTEIN (Ruth). — Recherches sur la potentialité évolutive des 
lymphocytes. (Untersuchungen iiber die Umwandlungsfahigkeit der Lymph- 


zellen). - Virch. Arch., 281, n° 1, 1931, p. 172. 


De l’étude d’inflammations aseptiques expérimentales de la paroi abdo- 
minale, selon la technique de Maximow (chambre de collodion) et de 
cultures de leucocytes du sang de lapins, l’auteur conclut : 

1° Les cellules des exsudats inflammatoires proviennent pour la plu- 
part du sang; elles traversent les parois vasculaires dés le début de 
Vinflammation. Ces cellules sont aussi bien des lymphocytes que des 
polynucléaires au cours des inflammations aigués. 

2° Alors que les leucocytes polynucléaires dégénérent et disparaissent, 
les lymphocytes et les monocytes sanguins se transforment en poly- 
blastes et en histiocytes d’une part, en cellules conjonctives capables 
de former des fibrilles conjonctives d’autre part. I) n’y a aucune raison 
disoler, comme le fait Seemann, un nouveau groupe cellulaire, celui des 
« lymphocytes monocytoides »; ces cellules représenteraient un slade 
de transformation de lymphocytes en polyblastes. 

3° Les monocytes ne sont donc pas les seules cellules capables de 
subir une transformation en polyblastes, les histiocytes (ruhende Wan- 
derzellen) évoluent dans la méme direction, au cours de Vinflammation. 
L’auteur n’a nulle part pu constater par contre d’images qui permettent 
d’accepter la théorie de von Méllendorff et de son école, qui admettent 
une évolution de cellules conjonctives et d’histiocytes en éléments san- 
guins 

FR. ROULET. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. -IX, N° 8, NOVEMBRE 1932. 
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ALBERTINI (A. von). — Die « Flemming’schen Keimzentren ». — Beitr. 
z. pathol. Anat. (Ziegler), 89, n° 1, 1932, p. 183. 


Etude expérimentale sur des cobayes et des souris. L’auteur étudie 
particuliérement l’action des radiations et des poisons caryoclasiques, 
_tels que l’arsenic, le « Collosol Lead », sur le tissu lymphatique. 

Les résultats se laissent résumer comme suit : 

Il n’existe pas de différence fondamentale dans la facon d’agir et 
Vévolution de laction des poisons sur le tissu lymphatique, mais de 
grandes différences en ce qui concerne le lieu ot se produisent les prin- 
_ cipales modifications. Les rayons X agissent de facon dilfuse et modifient 

_ le tissu lymphatique en entier, centres germinatifs et tissu lymphoide ; 
= s les poisons caryoclasiques, au contraire, qui agissent par voie intra- 

vasculaire, ne frappent électivement que les centres germinatifs. L’inten- 
site de l’action est diffuse, réguliére pour les rayons, plus intense et 
localisée aussi en intensité au niveau des centres germinatifs pour les 
poisons caryoclasiques. 
a Cette lésion élective des centres germinatifs des follicules lympha- 
tiques par les poisons n’est pas expression sensibilité particuliére 

_ des cellules de ces centres, mais elle représente la localisation principale 

du poison qui est offert aux cellules. Pour faire saisir mieux l’électivité 
or de cette action sur les centres, l’auteur entre dans des considérations 
--- anatomiques et fait une étude fort intéressante des conditions de vascu- 

larisation des follicules lymphatiques des ganglions. Il montre que ces 

formations ont des vaisseaux capillaires a disposition et a architecture 
-__- spéciale, des capillaires artériels étirés qui ne s’anastomosent en réseaux 
au niveau des capilaires veineux qu’a la périphérie des follicules. 

Les centres germinatifs de Flemming doivent étre envisagés comme 
centres localisés de filtration pour des poisons de toutes espéces agissant 
_- par voie sanguine; ce sont des filtres. La lésion élective de leurs éléments 
ee _ constitutionnels est l’expression morphologique de cette filtration et de 
= cette neutralisation (pour une part du moins). 

_ Aprés irradiation des ganglions lymphatiques se produit tout d’abord 

t¢ une atrophie qui est suivie par une régénération ; celle-ci s’effectue au 
: niveau des follicules de facon centripéte ; elle est beaucoup plus intense 
dans le tissu lymphoide entourant les follicules qu’au niveau des centres 
eux-mémes. Le tissu lymphatique ne se régénére en aucune facon 4a partir 
des « centres germinatifs >». On ne doit done pas attribuer aux centres 
de Flemming de fonction proprement germinative. L’auteur rejette donc 
la théorie de Flemming et se rattache plus volontiers aux idées de Hell- 
man, qui croit que les « centres germinatifs » sont des centres de réac- 


elle n’est pas la seule qui entre en ligne de compte, mais elle représente 
sans nul doute la fonction premiére. 
FR. ROULET. 


GERSTEL (G.). — Les localisations atypiques de la substance amyloide, 
en particulier au sujet de la macroglossie amyloide diffuse. (Ueber atypische 
Lokalisation des Amyloids, insbesondere ueber die Macroglossia amyloides 
diffusa). — Virch. Arch., 283, n° 2, 1932, p. 466. 


Lubarsch avait montré (Virch. Arch., 271, p. 867) que les cas de loca- 
lisation atypique de substance amyloide possédent certains caractéres 
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communs : l’absence de dépéts dans les organes généralement atteints, 
de préférence dans l’amylose banale; atteinte par contre des organes 
épargnés dans les cas courants (cceur, poumons, muscles, etc.); la forme 
nodulaire ou méme tumorale des dépéts, l’instabilité des réactions tinc- 
torielles courantes et le manque d’une maladie chronique pouvant 
expliquer cette amylose. 

L’auteur communique un cas observé 4a l’institut de Pick (Berli- 
Friedrichshain), d’amylose généralisée avec macroglossie par amylose 
linguale (musculaire), amyloidose cutanée, sous-cutanée, musculaire ; les 
muscles striés du cou, les muscles lisses de l’oesophage, de l’antre pylo- 
rique et de quelques anses intestinales étaient atteints ; le gros intestin 
était infiltré de facon diffuse ; le foie, la rate et les reins, de méme que 
les surrénales, étaient intacts. Les détails histologiques doivent étre Jus 
dans l’original. Il est 4 remarquer que les dépots, souvent énormes, de 
substance amyloide ne sont accompagnés d’aucune réaction inflamma- 
toire. Il n’existait dans ce cas (femme de cinquante-deux ans) aucune 
affection chronique capable d’expliquer l’apparition d’une amylose. Ce 
cas est en tous points semblable a l’un de ceux de Lubarsch : amylose 
de la peau recouvrant les muscles atteints (diagnostic clinique : scléro- 
dermie), amylose musculaire (diagnostic clinique : myotonie). 


FR. ROULET. 


MOCK (H.-E.). — Granulome infectieux. (Infective granuloma). — Surgery, 
Gynecology a. Obstetrics, vol. LII, n° 3, mars 1931, pp. 672 a 689, 9 figures). 


Cette étude porte sur les pseudo-tumeurs inflammatcires non spéci- 
fiques du tractus gastro-intestinal, pour la désignation desquelles le terme 
de « granulome infectieux » est consacré par l’usage. Braun, Le Dentu 
(1909), ont les premiers montré l’existence, au niveau de l’intestin, de 
lésions de ce genre, jusqu’alors considérées comme des formes hyper- 
plasiques de tuberculose. Moschcowitz et Wilewsky en ont repris l’étude 
en 1923. 

Les masses inflammatoires peuvent atteindre le volume d’une téte 
d’enfant; elles peuvent enfermer 4 leur début des germes banaux et peu 
virulents, tels que staphylocoques, colibacilles, ou bien s’infecter tardi- 
vement avec formation d’abcés secondaires, mais en régle générale 
elles deviennent rapidement et restent stériles. 

La formation en abondance de tissu de granulation est provoquée 
avant tout par une nécrose d’origine vasculaire, le processus réparateur 
dépassant de beaucoup dans l’espace et dans le temps le processus des- 
tructeur. Les aspects histologiques varient depuis le banal tissu fibro- 
blastique et les infiltrats leucocytaires, jusqu’au tissu fibreux organisé 
avec néo-vaisseaux. Les régions constituées par des mastocytes et de 
grandes cellules lymphoides, de méme que les hyperplasies glandulaires 
souvent voisines du tissu de granulation, peuvent donner le change pour 
du tissu néoplasique, et les erreurs sur coupes congelées, examinées en 
cours d’intervention, sont fréquentes. 

Les facteurs étiologiques sont les altérations du tube digestif lui-méme 
(diverticules sigmoidiens, petites perforations ulcéreuses, polypes, corps 
étrangers, volvulus et obstructions diverses), les inflammations extrapéri- 
tonéales (rétropéritonéales, inguinales, vésicales), peu a peu propagées 
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2 au tube digestif, et surtout les traumatismes (interventions, iigatures, 
corps étrangers intra-abdominaux, contusions, minimes perforations trau- 
matiques ou déchirures mésentériques). 

Il est certain que le diagnostic de granulome devra toujours étre envi- 
- sagé en cas de guérison de tumeur abdominale inopérable. 


P. MICHON. 


s Patt DWIJKOFF (P.-P.). — A propos de l’anatomie pathologique et de la patho- 

Tae _ 7 génese de la lepre. (Zur Frage der pathologischen Anatomie und der Patho- 
‘ = genese der Lepra). — Fankf. Zschr. f. Path., t. 40, H. 2, 1930, p. 187. 


Examen histologique trés détaillé de tous les organes d’un malade ayant 
présenté une lépre tubéroso-anesthésique. 

Au niveau de la peau de la face, les cellules de la couche épithéliale 
sont normales. Vers la profondeur, au-dessous de l’épiderme, on aper¢oit 
> le « Schutzwall », mur de protection, décrit par beaucoup d’auteurs. 
Plus profondément encore, il y a de larges plages de tissu lépreux, cons- 
_titué par des cellules particuliéres, se ressemblant les unes les autres. 
_Leur protoplasma est complétement rempli de vacuoles. Toute la plage 
7 ‘ cellulaire est située dans un stroma conjonctif, qui entoure chaque cellule 
__- séparément. Il n’y a point de grands vaisseaux; on ne trouve que des 
- eapillaires a endothélium gonflé sans aucun amas cellulaire autour. Dans 

- cette plage de tissu lépreux, il y a absence totale de fibres élastiques. 

En d’autres points, le tissu lépreux est remplacé par du tissu conjonctif. 
Ce tissu lépreux n’est pas trés stable, il peut étre facilement remplacé 
=} a du tissu conjonctif. 

— Les bacilles de Hansen se trouvent partout dans la peau. Plus le nodule 
 ‘lépreux est gros, plus la quantité des bacilles est grande. Quand la couche 
épithéliale est intacte, on ne trouve pas de bacilles au-dessus du mur de 
mais lorsque l’épithélium est ulcéré, on y trouve d’innom- 

brables bacilles. A un trés fort grossissement, on constate que la plupart 

. _ des bacilles de Hansen se trouvent a l’intérieur des cellules lépreuses et 

trés peu entre les cellules. Il n’y en a point dans les plasmazellen 
3 _ Les ganglions lymphatiques sont remplis de tissu lépreux et il est impos- 
sible de reconnaitre leur structure. 

ms La peau et les ganglions lymphatiques sont donc cig sage oll se passe 
. la plus grande partie de la réaction spécifique contre la pénétration du 
bacille lépreux. L’action spécifique du processus lépreux se borne tout 


ae d@abord a une production d’un tissu nouveau — les cellules lépreuses. — 
aT. A un stade plus avancé, quand les bacilles se multiplient considérable- 
ment, l’organisme répond par une augmentation des cellules de l’appareil 


réticulo-endothélial, qui ont la propriété de capturer les substances col- 
loides et de se multiplier quand ces substances colloides y demeurent 
longtemps. Le processus lépreux, 4 un stade avancé, consiste donc en une 
hyperplasie chronique du systéme réticulo-endothélial, provoquée par 
augmentation considérable des bacilles de Hansen. 

L’auteur considére la lépre comme une action réciproque d’un micro- 
organisme saprophyte et du systéme réticulo-endothélial, et soutient que 
les essais thérapeutiques devraient étre dirigés dans un autre sens que 
jusqu’a présent, essais basés sur une nouvelle conception de la patho- 


génie de cette maladie. ices 
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Appareil respiratoire 


MASSIONE (G.). — Le papillome du nez et des sinus maxillaires. (Il papil- 
loma del naso e dei seni mascellari). — Tumori, vol. V, n° 3, juin 1931; n° 4, 


aoat 1931). 


Reprenant 144 cas de papillomes du nez et des sinus maxillaires décrits 
dans la littérature, et sur l’observation d’un cas personnel de volumineux 
papillome occupant le sinus maxillaire, la fosse nasale médiane et l’eth- 
moide du cété gauche, l’auteur fait une étude générale du sujet. Il affirme 
qu’au papillome on doit attribuer une place particuliére dans la classi- 
fication des néoplasmes, parce que, étant une tumeur fibro-épithéliale, elle 
a un squelette connectif avec de nombreux vaisseaux et une couche épi- 
théliale avec cellules cylindriques ou pavimenteuses. Cette structure est 
différente de toutes les autres formes de tumeurs a4 type papillomateux. 

Le vrai papillome ne présente jamais ni glandes, ni perles, ni proli- 
férations épithéliales. Quoique, histologiquement, cette tumeur soit une 
tumeur bénigne, néanmoins, quelquefois, elle se comporte comme une 
forme maligne; méme dans ces cas, on doit bien différencier ces tumeurs 
des carcinomes papillaires. 

Le vrai papillome est une tumeur assez rare; on le trouve plus fréquem- 
ment dans l’Age adulte que dans la jeunesse, chez homme que chez la 


femme. 
B. BENCINI. 


SCHEID (K.-F.). — Méthode de détection et d’analyse qualitative des 
poussieres déposées dans les poumons pneumoconiotiques. (Ueber die Metho- 
dik der Darstellung und Bestimmung des in pneumokoniotischen Geweben 
abgelagerten Staubes). — Beitr. pathol. Anat. (Ziegler), 89, n° 1, 1932, p. 93. 


Méthode. — Coupes a congélation d’aprés Schultz-Brauns, incinération 
des coupes, examen au microscope polarisant. 

Excellentes microphotographies de cristaux rencontrés dans diverses 
pneumonoconioses. 

En ce qui concerne l’action biologique des poussiéres, on peut dis- 
tinguer : 

1° Les minéraux qui sont facilement résorbés par l’organisme : sels 
de fer, calcium ; 

2° Les corps minéraux qui ne peuvent étre dissous ou dissociés, au 
sens chimique du mot, par l’organisme, et qui se déposent dans les tissus 
de facon durable : quartz, rutil, mica, charbon. 

FR. ROULET. 


NELSCH (Kurt). — Un cas d’absence congénitale du poumon droit. (Ein 
Fall von Mangel der rechten Lunge). — Fankfurter zietschr. f. Pathol., vol. 36, 
fase. 1, pp. 192-206. 


L’auteur cite 9 cas de cette malformation relevés dans Ja bibliographie. 
Dans son cas personnel, il s’agit d’un homme de cinquante-huit ans, 
mort au cours d’un accident, chez lequel le poumon droit faisait complé- 
tement défaut; le coeur était situé 4 droite, le poumon attiré de ce cdété; 
il y avait en outre, dans |’hémithorax, une formation kystique de la 
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910 ANALYSES 
grosseur d’un haricot, qui correspond peut-étre au poumon droit rudi- 
mentaire. Le poumon existant est un poumon gauche complet et caracteé- 
ristique 4 tous les points de vue. 

La radiographie, faite deux ans avant la mort, n’a pas permis de 
faire le diagnostic de la malformation. On y voit le déplacement du 
coeur, les espaces intercostaux de ce cété trés rétrécis, le thorax ayant une 
tendance a s’adapter a la diminution de volume de son contenu. On 
trouve, dans le méme ordre d’idées, le diaphragme nettement plus haut 
situé que normalement. 

Il faut admettre que l’origine de la malformation se situe dans l’évo- 
lution embryonnaire, immédiatement aprés la formation des bourgeons 
pulmonaires primordiaux. 


A. KLOTZ. 
PODEN (G.). — De laugmentation des embolies pulmonaires mortelles. 
(Ueber die Zunahme der tédlichen Lungenembolien). — Orv. Hetil, Budapest, 


n® 2, 1931. 


D’aprés de nombreuses autopsies faites 4 ’hdpital Saint-Etienne (Buda- 
pest), en 1911-1913 et 1918-1928, sur 12.861 cas, on a trouvé 115 embolies 
pulmonaires mortelles. Les embolies se sont quadruplées dans les années 
1918-1928, par rapport 4 celles constatées en 1911-1913. Elles sont plus 
fréquentes chez la femme que chez homme. Aprés les accouchements, il 
y aun chiffre presque infime d’embolies. Ce sont surtout les opérations 
qui déterminent une augmentation énorme des embolies, le plus souvent 
entre le premier et le quinziéme jour aprés l’opération (surtout aprés les 
_laparotomies), le plus souvent chez les obéses. De méme, on note une 
légére augmentation des embolies dans les maladies de l’appareil circu- 
latoire ; ici, les sujets maigres prédominent. Les injections intra- 
- veineuses, ainsi que les infections générales, ne jouent aucun réle dans 
la production de ces embolies. L’étiologie des embolies chirurgicales 
- mortelles est la suivante: géne circulatoire par faiblesse fonctionnelle 
_ des muscles larges de l’abdomen et du diaphragme. Comme facteur adju- 
vant, un facteur constitutionnel. 

CH. ROSENRAUCH. 


SZLAVIK JUN (F.). — Au sujet de troubles pulmonaires chez le nouveau- 
né, plus particulierement en ce qui concerne l’aspiration de liquide amnio- 
tique. (Ueber Lungenverainderungen bei Neugenborenen mit besonderer 
Beriicksichtigung der Fruchtwasseraspiration). — Beitr. z. pathol. Anat. 
(Ziegler), n° 1, 1932, p. 40. 


L’aspiration de liquide amniotique par le foetus est un phénoméne 
presque physiologique; son réle dans la pathogénie des pneumonies 
foetales n’est pas encore définitivement fixé. L’auteur montre que l’inten- 
_ sité de l’exsudation leucocytaire dépend de la masse des débris épithé- 
liaux que renferment les alvéoles, peut-étre aussi du pH du liquide amnio- 
tique (Graff). La pneumonie qui résulte de cette aspiration, pour peu 
qu’elle soit forte, ne provoque pas fatalement la mort, mais se résorbe 
aussi facilement que l’otite catarrhale, autre phénoméne pathologique 
_ presque constant chez les nouveau-nés, au cours de la premiére semaine 


a 


ike 
. 
: 


rudi- 
racté- 


iis de 
nt du 
it une 
1. On 
haut 


l’évo- 
seons 


elles. 
pest, 


juda- 
olies 
nées 
plus 
ts, il 
ions 
vent 
s les 
une 
rcu- 
itra- 
lans 
ales 
elle 
dju- 


ANALYSES 


de la vie. Comme Hochheim, l’auteur constate, dans les alvéoles des cas 
étudiés (en tout 35), la formation intra-alvéolaire de corps myéliniques 
dans les derniers mois de la vie intra-utérine; on trouve ces débris colorés 
en bleu foncé par l’hématoxyline, réguliérement, dans les territoires en 
atélectasie, toujours dans les alvéoles, jamais dans les bronchioles. 

Cette myéline se forme aux dépens d’un certain nombre de cellules du 
revétement alvéolaire qui se détruisent peu avant la naissance; elle dis- 
parait un A deux jours aprés que le poumon ait commencé 4a respirer. 
L’anteur ne peut affirmer qu’il existe de rapport certain entre la quantité 
de liquide amniotique aspiré et la masse des formations myéliniques ren- 
contrées. 

FR. ROULET. 


LOESCHKE (H.). — Recherches sur la pneumonie franche. (Untersuchungen 
ueber die kruppése Pneumonie). — Beitr. z. pathol. Anat. (Ziegler), 1931, 36, 
p- 201. 


Aprés examen systématique d’environ 90 poumons atteints de pneu- 
monie franche, l’auteur arrive aux conclusions suivantes : 

Le processus débute par un cedéme a pneumocoques, offrant a l’ceil nu 
image d’un poumon hyperémié, plein d’cedéme; cliniquement, ce stade 
n’est généralement pas reconnu. En un a deux jours se développe |’exsu- 
dation leucocytaire et des hémorragies, dont le corrolaire macroscopique 
est un poumon gris rougeatre un peu ferme. A ce moment apparait la 
fibrine et se réalise le stade d’hépatisation grise (deuxi¢éme a cinquiéme 
jour). La fibrine se rétracte peu a peu par coagulation; il se produit un 
saillot, comme lors de la coagulation sanguine, avec élimination des 
cellules sanguines; le caillot se libere de la paroi alvéolaire et, a ce 
moment, par rétraction des parois, se produit une nouvelle hémorragie 
(hépatisation grise avec hémorragies, entre le quatriéme et le septiéme 
jour de maladie). L’auteur nomme ce stade le « stade hémorragique » 
de la pneumonie. Les filaments de fibrine deviennent de plus en plus 
épais, se condensent, il n’y a plus de leucocytes dans les alvéoles et 
opinion courante qui veut que la fibrine se résorbe sous Il’action des 
ferments leucocytaires ne peut étre maintenue. Parallélement au pro- 
cessus de condensation de la fibrine, se réalise la réparation du revé- 
tement alvéolaire, et on peut observer réguli¢grement que les masses de 
fibrine sont peu a peu entourées d’un revétement épithélial qui vit a la 
surface de la masse coagulée, 4 la facon d’un explantat. 

Les leucocytes ne jouent de réle dans le processus qu’aux stades jeunes, 
lorsqu’ils phagocytent les pneumocoques; la résolution commence au 
moment ou la fibrine se condense. 

L’infection se réalise par voie canaliculaire et non pas par voie lym- 
phatique, comme l’admettent quelques auteurs. 

L’auteur se rallie 4 l’opinion de Lauche, qu’il s’agit, dans la pneumonie 
franche, d’une inflammation allergique ou hyperergique, aprés sensibili- 
sation de l’organisme par les pneumocoques, ce qui expliquerait la rapi- 
dité de l’évolution malgré la forme grave de |’inflammation; le processus 
se propage par contiguité d’alvéole 4 alvéole, quelquefois aussi par aspi- 
ration et de cette facon par voie bronchique. 

FR. ROULET. 
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BORGER (H.). — Au sujet d’un cas de pneumonie chronique a cellules 
géantes provoquée par de la poussiere de battage du blé. (Ueber einen 
eigenartigen Fall von chronischer Fremdk6érperpneumonie hervorgerufen durch 
Getreidestaub). — Beitr. pathol. Anat. (Ziegler), 89, n° 1, 1932, p. 135. 


ss I s’agit d’une femme de cinquante-sept ans qui, neuf ans avant sa mort, 


lors d’un séjour a4 la campagne, inhala une grande quantité de poussiéres 
de blé provenant d’une batteuse mécanique; elle resta deux a trois heures 


.™ om dans une atmosphére chargée de poussiéres. Elle ressentit ensuite une cer- 

 taine difficulté 4 respirer, se plaignit de sécheresse de la gorge et demeura 

_ depuis ce moment « faible des poumons ». L’autopsie montra une pneu- 

- monie chronique avec carnification des deux poumons avec bronchiec- 

_ tasies. On trouva au microscope, dans les parties indurées, une quantité 

de cellules géantes renfermant des corps biréfringents d’origine végétale. 
FR. ROULET. 


ie  ANTONOW (A.). — Les modifications spécifiques des poumons au cours 
: de la pneumonie syphilitique. (Zur Frage der spezifischen Veranderungen in 


den Lunge2n bei syphilitischer interstitieller Pneumonie). — Virch. Arch., 283, 
n° 2, 1932, p. 413. 


Deux cas de pneumonie interstitielle, d’origine syphilitique probable, 
i chez l’adulte. Les résultats de l’examen histologique des poumons sont 
_ trés exactement décrits, malheureusement sans figures. Le premier cas 
semble offrir des lésions précoces, avec infiltrats cellulaires des parois 
alvéolaires et formation de syphilémes miliaires, constitués par des 
nodules cellulo-conjonctifs qui bombent dans la lumiére des alvéoles; la 
prolifération conjonctive est, 4 ce stade, encore minime. Dans le second 
cas, il semble s’agir d‘un processus ancien, scléreux, avec des cicatrices 
riches en vaisseaux, formées par un conjonctif dense; peu d’infiltrats 
inflammatoires, peu ou pas de nodules; l’artérile spécifique est déja fort 
ancienne, presque cicatrisée. Dans les deux cas, on constate une oblité- 
ration précoce des bronchioles et les conséquences non spécifiques de 
cette oblitération. Les foyers pneumoniques occupaient, dans un cas, le 
lobe supérieur; dans l’autre, les lobes supérieur et inférieur. Aprés revue 
des cas publiés jusqu’ici, il ne semble pas que l’on puisse attribuer a la 
pneumonie syphilitique de prédilection pour tel ou tel lobe pulmonaire. 
Il ne s’agissait pas, dans ces cas, de poumons ficelés. 
FR. ROULET. 


is : ELOESSER (M.). — Maladie kystique congénitale du poumon. (Congenital 
Es ane. cystic disease of the lung). — Surgery, Gynecology and Obstetrics, vol. LI, 
‘ Bi n° 3, mars 1931, pp. 747 a 758, 17 figures. 


“ A cété des dilatations bronchiques et des cavités intra-pulmonaires 
by acquises, existent des kystes pulmonaires congénitaux, dont on distingue 
la variété solitaire et la variété multiple, ou maladie kystique, susceptible 
d’intéresser un lobe ou tout un poumon. 
Par Vinjection lipiodolée et la radiographie stéréoscopique, l’étude 
; de cette affection a acquis une certaine importance et révélé des kystes 
méconnus; car ils ne sont guére reconnus cliniquement qu’a une phase 
assez avancée d’infection secondaire. La bronchoscopie peut montrer 
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l'association d’anomalies bronchiques, de déviation de léperon tra- 
chéal. Parmi les documents radiologiques, certains font ressortir la 
bronche de drainage des kystes ouverts, d’autres montrent, au milieu 
de bronches injectées de lipiodol, une zone claire, arrondie, qui repré- 
sente un kyste ferme. 

La théorie pathogénique habituellement mise en avant (Heller, Orth) 
est celle d’atélectasie foetale persistante en certaines zones du poumon : 
l’aspiration thoracique, ne trouvant pas 4 s’exercer sur un tissu pulmo- 
naire extensible, y créerait mécaniquement des dilatations localisées, 
amorcées au niveau des canaux bronchiques. 

P. MICHON. 


CORTEN (M.-H.). — Les modifications vasculaires dans la pneumonie 
grippale. (Ueber Wesen und Bedeutung der Veranderungen an den Lungen- 
gefassen bei der Grippepneumonie). — Virch. Arch., 280, n° 2, 1931, p. 463. 


Comme manifestations caractéristiques pour l’épidémie de grippe de 
1928-1929, on peut décrire, selon Corten, une thromboartérite des vais- 
seaux pulmonaires; il se produit d’abord une nécrose inflammatoire de 
intima avec thrombose; le processus gagne la média et améne des 
hémorragies périvasculaires; souvent aussi, lorsque l’inflammation est 
violente, on peut trouver une artérite et périartérite purulente avec 
pneumonie interstitielle. Parallelement se rencontre, au début de l’épi- 
démie, une bronchopneumonie séreuse, hémorragique, ou qui, aprés un 
stade hémorragique, devient, sur la fin de l’épidémie, une pneumonie 
purulente lobulaire et interstitielle. L’auteur a aussi constaté des hémor- 
ragies des surrénales et de la musculature, conséquences de thromboses, 
et confirme ainsi des observations antérieures. 

Ces atteintes vasculaires sont semblables a celles décrites pour la pan- 
démie de 1918 (Oberndorfer, Berblinger). 

FR. ROULET. 


WOLLSTEIN. — Hémangiome malin du poumon avec foyers viscéraux mul- 
tiples. (Malignant hemangioma of the lung with multiple visceral foci). — 
Arch. of Pathol., octobre 1931, t. XII, n° 4, p. 562. 


Les tumeurs primitives du poumon sont exceptionnelles chez |’enfant. 
En 1903, Baumann et Bainbridge décrivent un sarcome primitif du 
poumon chez un enfant de trois ans et demi et ne retrouvent aucun 
exemple analogue dans leur hépital, en remontant a 1860. L’auteur, 
de méme, sur 5900 autopsies dont les protocoles sont conservés dans 
son service, n’en trouve pas un seul. Son observation personnelle con- 
cerne un enfant de quatre mois qui présentait, depuis deux mois, des 
accés de cyanose avec suffocation qui provoquérent une bronchoscopie. 
Celle-ci montra la bifurcation bronchique comprimée et déformée. La 
radioscopie montre une ombre dense dans le lobe supérieur droit. L’en- 
fant mourut d’une syncope au cours d’un accés de dyspnée et l’autopsie 
découvrit une tumeur rougeatre, lobulée, parsemée de zones grisatres. 

A V’examen histologique, cette tumeur se montra formée de multiples 
cavités sanguines bordées d’un endothélium de type capillaire a cellules 
de taille variable. En d’autres points, les cavités manquent, la tumeur 
est pleine, les mitoses sont nombreuses. Le tissu pulmonaire est pro- 
gressivement envahi par la prolifération de la tumeur. La paroi de la 
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bronche droite elle-méme était envahie en un point dans toute son 
épaisseur. 

On trouva des nodules tumoraux analogues, mais de petite taille, au 
niveau de l’intestin gréle, de la surrénale, du pancréas; les ganglions 
rétropéritonéaux et médiastinaux étaient respectés, mais la zone grais- 
seuse périganglionnaire était envahie. 

L’auteur ne retrouve dans la littérature aucun cas analogue 4a celui-ci; 
les quelques hémangiomes malins du poumon publiés concernent tous 
des adultes. 

La tumeur était-elle primitivement pulmonaire et les autres localisa- 
tions étaient-elles de nature métastatique, ou bien s’agissait-il de foyers 
multiples d’une méme lésion ? L’auteur se rattache 4 cette seconde hypo- 
thése et rappelle les cas d’hémangiomes multiples décrits chez l’enfant 
par Stamm, Ramdohr, Ernst et d’autres. <f- 


P. GAUTHIER-VJLLARS. 


BUCHALY (J.-F.). — Différents modes de répercussion de l’aortite syphi- 
litique sur l’artére pulmonaire. (Ueber die verschiedenen Méglichkeiten 
einer Mitbeteiligung der Pulmonalarterie bei Mesaortitis luica). — Beitr. z. 
pathol. Anat. (Ziegler), 89, n° 1, 1932, p. 1. 


L’artére pulmonaire peut subir des modifications d’ordre purement 
mécanique, par compression, en particulier lorsqu’un anévrysme de 
_ Vaorte ascendante s’est développé. Il peut alors se produire une atrophie 
de l’adventice, les deux médias entrent en contact; au niveau de la 
média pulmonaire, se trouvent souvent des modifications dégénératives : 
dégénérescence graisseuse, par exemple. L’inflammation  spécifique 
atteint l’artére pulmonaire sous forme de péripulmonite ou de mésopul- 
monite sans qu’il existe d’anévrysme, ceci en particulier lorsque la 
mésaortite est profonde et quand l’adventice est atrophiée; on peut 
alors parler d’une atteinte inflammatoire secondaire, de proche en 
proche. Les cas de mésopulmonite primaire sont plus rares. 

Une troisiéme possibilité est la perforation de l’aorte dans l’artére 
pulmonaire, qui ne peut avoir lieu que si les modifications mentionnées 
ci-dessus se sont preésentées. 

FR. ROULET. 


CHIARI (H.). — Modifications de l’artere pulmonaire dans les cas de 
rhumatisme. (Ueber Verainderungen in der Arteria pulmonalis in Fallen 
von Rheumatismus). — Beitr. path. Anat. (Ziegler), 88, n° 1, 1932, p. 1. 


L’auteur décrit, pour l’artére pulmonaire, certaines modifications dégé- 
nératives et prolifératives inflammatoires qui sont a mettre en paralléle 
avec celles rencontrées dans |’aorte (Kugel et Epstein, Chiari: Klin. 
-Woch., 1930, n° 40). On ne voit, macroscopiquement, que fort peu de 
choses: un léger degré de dilatation, une fine marbrure ou des plis 
extrémement fins de l’intima, en particulier dans les sinus de Valsalva. 
_ Au microscope, on constate la présence de plages de dégénérescence 
-mucoide du stroma, dans les formes graves avec nécroses de cellules 
musculaires sans altération des lamelles élastiques, qui ne sont que 
dissociées par la tuméfaction de la substance fondamentale. Ces pro- 
cessus, qui représentent les paralléles de ce qu’on peut rencontrer dans 
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l'aorte, sont, selon l’auteur, probablement caractéristiques pour les affec- 
tions rhumatismales (rhumatisme articulaire aigu), mais ne sont pas 
spécifiques. D’autres modifications, plus graves, sont d’ordre franchement 
inflammatoire, consistant en foyers de prolifération cellulaire et d’infil- 
trats de la média, particuli¢rement dans le trone de l’artére pulmonaire 
et les sinus de Valsalva. Il s’agit alors de modifications qu’on peut consi- 
dérer comme spécifiques pour le rhumatisme, en ce sens qu’elles sont 
représentées par des processus prolifératifs 4 grosses cellules, générale- 
ment groupées autour des vasa vasorum. Dans la média, on constate 
des mutilations de l’armature élastique (déchirures, nécroses) avec dila- 
tation pulmonaire et insuffisance consécutive. Dans les cas de rhuma- 
tisme ancien avec lésions valvulaires (mitrale ou aortique), fixées, il 
n’est pas rare de trouver dans Il’artére pulmonaire des cicatrices fibreuses, 
restes de processus prolifératifs mutilants anciens. 
FR. ROULET. 


BESSIN (A.). — Au sujet des épaississements cartilaginoides de la plévre. 
(Ueber die knorpelahnlichen Pleuraschwielen). — Virch. Arch., 280, n° 3, 
1931, p. 837. 


Il n’est pas rare de rencontrer, au-dessous de l’apex pulmonaire, une 
plaque blanc bleuatre, d’aspect scléreux, lisse, souvent assez dure, offrant 
la consistance du cartilage, localisée au niveau d’une bande d’anthracose. 
Ces épaississements de la plévre viscérale des sommets pulmonaires ont 
été objet d’études assez nombreuses; les uns leur attribuent une origine 
purement mécanique, d’autres estiment qu’il s’agit de cicatrices tubercu- 
leuses. 

L’auteur fait une étude histo-bactériologique de 27 cas d’épaississe- 
ments uni- ou bilatéraux. La plaque sclégeuse fut prélevée aseptique- 
ment lors de l’autopsie, un fragment réservé a4 l’examen histologique, 
le reste broyé au mortier et injecté au cobaye. Dans deux cas, les ani- 
maux inoculés ont présenté une tuberculose dont le point de départ fut 
le point d’inoculation, bien que l’examen histologique des fragments 
originaux n’ait, dans aucun des cas étudiés, permis de déceler un pro- 
cessus tuberculeux. 

FR. ROULET. 
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JOSSIFOV (C.-M.). — Le systeme lymphatique de l’homme avec descrip- 
tion des organes lymphoides et des organes propulseurs de la lymphe. (Das 
% Lymphgefiasssystem des Menschen, mit Beschreibung der Adenoide und der 

Lymphbewegungs-organe). — Traduit du russe par J.-W. Aorokratow. Un 
volume de 376 pages et 120 figures en noir et en couleurs. Iéna, G. Fischer, 
éditeur, 1930. 


Depuis une trentaine d’années, Jossifov et son école étudient, par des 
méthodes d’injection personnelles, le systeme lymphatique chez homme 
et de nombreuses espéces animales. Les résultats de ces recherches sont 
condensés dans un ouvrage qui n’en tient pas moins compte des tra- 
vaux de la littérature. 

Dans une partie générale, l’auteur, aprés un historique détaillé, étudie: 

1° Les différentes méthodes d’injection des vaisseaux lymphatiques : 
méthode au mercure de Fohmann-Sappey, méthode de Gerota, méthode 
a encre de Chine de Dalla Rosa, méthode 4a la gélatine-encre de Chine 
de Jossifov et ses variantes suivant les régions 4 examiner. 

2° La constitution et Varchitecture générale du systéme lymphatique : 
fentes lymphatiques intercellulaires, capillaires et vaisseaux |ympha- 
tiques. 

3° Les organes lymphoides, et leur développement : ganglions lympha- 
tique et hémolymphatique, tissu lymphoide paradigestif, rate, moelle 
osseuse. 

4° La circulation lymphatique. Cette partie constitue l'un des cha- 
pitres les plus intéressants en raison des apercus personnels d’anatomie 
comparée (cceurs lymphatiques actifs et passifs, sacs lymphatiques) 
exposés par l’auteur. Cette étude concerne les amphibiens, les reptiles, 
les poissons, les oiseaux et les mammiféres. 

Dans la partie spéciale sont envisagés successivement les gros vais- 
seaux lymphatiques, les vaisseaux et ganglions lymphatiques des mem- 
bres inférieurs et des parois abdominales, des membres inférieurs et du 
thorax, de l’extrémité céphalique et du cou, de la cavité thoracique et 
abdominale, ainsi que le probléme de la circulation lymphatique pla- 
centaire. 

En résumé, ouvrage compiet, d’une présentation impeccable, illustré 
de nombreuses figures schématiques, dessins et photographies du plus 
grand intérét. 


MOSINGER. 
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NOTICE NECROLOGIQUE 


par M. G. Roussy, président. 


Bien qu’il ne soit point dans les habitudes de notre Société d’adresser 
_ publiquement, a cette tribune, un hommage a la mémoire de nos membres 
__ disparus, la valeur et la haute personnalité de ceux décédés durant ces 


--—s- waeances derniéres m’obligent a déroger a cette régle. 


_ Le professeur ScHMORL est mort au mois de juillet dernier, alors qu’il 
était encore en pleine activité scientifique. C’était un savant au sens le 

plus large du terme, et qui, durant toute sa carriére, s’cst attaché a )’étude 
de problémes les plus ardus de la pathologie, 4 ceux notamment de la 
pathologie osseuse. Ses travaux en cette matiére font autorité dans le 
monde entier. 

_ M. Schmorl était membre associé de notre Société depuis quelques 
; aes il était venu assister 4 notre Réunion pléniere de 1929 et avait 
ky _ tenu ainsi 4 marquer le désir qu’il avait de voir les savants de langue 

gllemande reprendre avec nous des relations longtemps interrompues. 


J. BABINSKY vient de mourir, il y a quelques jours, aprés une longue 
maladie. Il fut l’un des plus brillants éléves de Charcot, et son nom 
restera désormais inscrit parmi les plus grands de la Neurologie con- 
temporaine. 

Si, dans l’épanouissement de sa carriére, Babinski fut surtout un 
sémiologiste et un clinicien avisé, il n’oublia jamais ses origines ana- 
tomo-pathologiques puisées 4 l’école de celui qui fut ’'un des fondateurs 
de la méthode anatomo-clinique et l’un des présidents les plus éminents 
de notre Société. 

Membre honoraire de notre Société, Babinski avait voulu, bien que 
n’assistant pas 4 nos séances, rester dans nos rangs et nous témoigner 
ainsi l’intérét qu’il portait au développement des sciences morpholo- 


giques. 


Avec A. CHAUFFARD, notre Société perd l’un de ses membres les 
plus éminents, l’un des plus brillants représentants de la clinique médi- 
cale francaise de son temps. Ceux de ma génération qui, comme internes 
ou comme candidats aux concours, ont pu suivre la brillante et rapide 
carriére de Chauffard, se souviennent de l’autorité dont il jouissait tant 
par ses écrits que par ses communications aux Sociétés savantes. Il a 
apporté dans une foule de questions de la pathologie, notamment dans 
l’étude des maladies du foie et des voies biliaires, une série d’idées nou- 
_— velles et originales, en méme temps qu’il fut un véritable chef d’école. 
Il laissera, dans notre souvenir, l’exemple le plus parfait de la probité 
scientifique et professionnelle. 

Comme Babinski, M. Chauffard s’intéressait 4 l’évolution nouvelle de 
notre Société anatomique; il en parcourait assez réguliérement les Bul- 
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letins et ne manquait jamais, alors que j’avais l’occasion de le rencontrer, 
de me dire l’intérét avec lequel il suivait le développement de nos Annales 


d’Anatomie pathologique et de notre vieille Société récemment rénovée. 


A la mémoire de ces trois grands disparus, j’adresse, au nom de notre 
Société, un respectueux hommage, et 4 leur famille l’expression de nos 
sentiments émus. 


> 


Il. — CORRESPONDANCE DU SECRETAIRE GENERAL 
(M. RENE HuGuENIN) 


i=: 
Création d’un prix FERNAND DEBAT 

Mes chers collégues, 


Votre séance de rentrée se pare d’un joyeux événement. 

Un béquet s’ajoute au compte rendu de votre derniére assemblée géné- 
rale, avant que vous n’en ayez adopteé, selon l’obligatoire tradition, le 
procés-verbal. 

Le jour de cette assemblée annuelle, votre Secrétaire général commit 
la lourde faute d’étre absent. Je me serais bien gardé de vous le faire 
remarquer aujourd’hui, certain que ma carence fit restée inapercue, si 
elle n’avait été vivement soulignée. L’élégant discours de votre Secré- 
taire général adjoint tenta méme de vous persuader que mon éloignement 
devait étre une déception pour vous tous. 

Et il avait bien raison. Point, certes, pour le motif qu’il vous a dit, 
mais parce que mon absence pouvait étre interprétée comme un facheux 
présage. Je n’avais pas 4 vous annoncer la réalisation d’un projet que 
votre bureau vous avait fait entrevoir lan dernier, la création d’un 
groupement des « Amis de la Société Anatomique >», et qui a échoué, au 
moins temporairement, pour des raisons qui ne dépendent pas de nous. 

Heureusement que ia Société Anatomique posséde une bonne étoile. 
Et j’ai la joie d’une agréable nouvelle pour vous. 

Un de nos confrére, qui est déja le mécéne des médecins malheureux, 
de leurs veuves, des étudiants peu fortunés, veut encore aider les jeunes 
chercheurs, en offrant une récompense 4a leurs travaux. 

Il avait un fils trés aimé, en qui il placait le meilleur de ses espérances 
et qui vient de disparaitre, 4 l’aube de sa vie d’étudiant. A la mémoire 
de Fernand Desat, son pére, notre confrére, fonde un prix annuel de 
cing mille francs destiné 4 récompenser le meilleur travail paru a la 
Société Anatomique. 

Ce prix, qui pourra étre éventuellement partagé en deux parties, au 
plus, sera attribué, au début de chaque année, pour les travaux de 
l'année précédente. 

Le jury sera composé de six membres du bureau de la Société (le Pré- 
sident, deux Vice-Présidents, le Secrétaire général, le Secrétaire général 
adjoint et le Trésorier) et de cinq membres tirés au sort, au cours de 
la séance ordinaire de la Société de décembre, parmi les membres de 
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la Société, honoraires et titulaires, présents, et qui ne sont pas candidats. vi 
fl se réunira dans le courant du mois de janvier. Il discutera les travaux a 
proposés a son choix par les membres de la Société, qui auront fait , 
acte de candidature, lors de cette méme séance de décembre. “ 

Le vote du jury décidera, a la majorité absolue d’abord, puis relative, . 
du partage éventuel, et, en ce cas, des proportions a attribuer aux lau- 
réats. Le prix pourra récompenser ou bien un travail, ou bien un can- tr 
didat, pour l’ensemble de ses travaux de l’année. a 

Sans doute jugerez-vous, mes chers collegues, que ce beau présent ec 
est un des plus heureux événements de la longue vie de la Société a 
Anatomique. Et nos jeunes camarades y trouveront, outre l’honneur, di 
espoir de « financer » les frais, souvent lourds pour eux, que néces- n 
sitent les recherches et Viconographie d’un travail. 

En votre nom, le bureau de la Société Anatomique adressera au doc- - 
teur Debat les remerciements que l’on doit pour un geste rare. 

Il lui dira aussi toute sa tristesse qu’un sort néfaste n’ait pas plutdét p 
permis a ce prix de commémorer la nomination de Fernand Debat, p 
comme membre de la Société Anatomique. 

as 
iT 
. f 
d 
SUR UN NOUVEAU CAS MORTEL DE SPIROCHETOSE ICTERIGENE 
par 
2 
J. Verne, M. Bariéty et Deparis. - 4%, whe ‘ 

Il y a quelques mois, nous avons présenté a la Société l’étude anato- ; 
mique d’un foie spirochétosique (1). 

Les hasards de la clinique nous ont permis d’observer un nouveau ,; 
cas mortel de spirochétose ictérigéne. ' 


I] s’agissait d’un homme de vingt-neuf ans, hospitalisé du 28 juillet au 
7 aot 1932, dans le service du docteur Moreau, & Vhospice de Bicétre. La 
preuve biologique de Vorigine spirochétosique de cette hépato-néphrite fut 
faite par la constatation de spirochétes dans l’urine et par les résultats posi- 
tifs des inoculations au cobaye. 


EXAMEN MACROSCOPIQUE. — A Il autopsie, le foie pesait 1900 grammes. Son 
aspect extérieur était normal. La coupe offrait un aspect granité jaune foncé. 
La consistance de lorgane était homogéne, un peu élastique, comme « du 
caoutchouc ». Un foyer hémorragique, gros comme une petite noix, siégeait 
dans le lobe droit. 

Les reins étaient voluminecux, pesant: le droit, 330 grammes ; le gauche, 
320 grammes. Leur surface était légérement. bosselée. La coupe avait une 
couleur jaune orangé, les pyramides tranchant sur ce fond par leur aspect 


(1) Verne (J.), Bariity (M.) et ALBEAUX-FERNET (M.): « Etude anatomique 
du foie dans un cas mortel de spirochétose ictérigéne. » (Société anatomique, 
séance du mois de janvier 1932, in Annales d’Anatomie pathologique, t. IX, 
n° 2, février 1932, pp. 200-204.) 
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violacé. La consistance était molle, et l’organe se montrait facilement décap- 
sulable. 

La rate pesait 190 grammes et re montrait rien d’anormal, non plus que 
le pancréas. I] n’y avait pas d’hémorragies dans les surrénales. Le ceur et les 
poumons étaient normaux. Ces derniers, notamment, ne contenaient pas de 
foyers congestifs. 

EXAMEN HISTOLOGIQUE. —- A) Le foie présente une congestion notable. Les 
travées de Kiernan ne sont pas aussi réguliérement ordonnées que normale- 
ment. Il existe, dans la région péri-sus-hépatique, une accumulation assez 
considérable de pigment biliaire qui injecte les canalicules extracelluJaires. 
La région périportale contient des youttelettes graisseuses intracellulaires 
dont les dimensions peuvent étre considérables. Il parait s’agir de graisse 
neutre. 

Les mitoses sont exceptionnelles. Par contre les phénoménes de bourgeon- 
nement nucléaire et de clivage allant jusqu’a V’amitose sont trés nombreux. 
On observe de grandes variations dans les dimensions des noyaux. 

Les espaces portes présentent une hyperplasie du tissu conjonctif, et l’im- 
prégnation argentique met en évidence tne réticulose A point de départ péri- 
portal. 

Les conditions du prélévement n’ont malheureusement pas permis une étude 
valable du chondriome. 

B) Le rein présente une sclérose périvasculaire trés marquée, surtout péri- 
artérite atteignant les artérioles des glomérules. 

Il existe, en outre, une hyperplasie du tissu conjonctif péritubulaire. Les 
lésions trés accentuées des tubes urinaires sont difficiles a interpréter en 
raison des grosses altérations cadavériques. On note i’existence de petites 
formations kystiques paraissant développées, dans la région médullaire, aux 
dépens des tubes urinaires. 


De cette observation, nous retiendrons les points suivants : 

1° L’hématome du lobe droit du foie contrastant avec le défaut’ d’acci- 
dents hémorragiques cliniques. 

2° L’absence de caryokinéses et Ilimportance des phénoménes 
nucléaires hyperplasiques et amitotiques. 

3° L’existence d’une réticulose nette. 

4° L’abondance du pigment biliaire accumulé dans les canaux de la 
région sus-hépatique, en opposition avec la surcharge lipidique des 
zones périportales. 

5° La présence d’une néphrite frappant tous les éléments du rein. 

Cette observation se rapproche donc de la précédente, surtout par la 
prédominance presque exclusive des réactions nucléaires hyperplasiques 
et amitotiques. 


DE LA REGION DU DOME PLEURAL ae ee 
ET SUR L’ABOUCHEMENT DES VEINES INTERCOSTALES. 4 
par 


R. Proust, P. Dreyfus, A. Maurer et J. Rolland. 


(Cette communication paraitra ultérieurement.) 
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CONTRIBUTION A L’ETUDE HISTOLOGIQUE 
ET ANATOMO.-CLINIQUE DES POLYPES DU NEZ 
par 


Louis Leroux et Jacques Delarue. 


(Cette communication paraitra en « Mémoire pore » iin un pro- 
chain numéro des ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 


— ROLE DE LA CELLULE ALVEOLAIRE DANS LA GENESE 
DES LESIONS PULMONAIRES DE LA LYMPHOGRANULOMATOSE 


Récemment, nous signalions (1), 4 propos d’une de nos observations 
intitulée « Lymphogranulcmatose polyganglionnaire terminée par un 
syndrome pulmonaire aigu », la diffusion remarquable que les lésions 
alvéolaires pouvaient acquérir dans certaines circonstances (observa- 
tion 9). Si nous revenons aujourd’hui sur cette question, c’est pour 
essayer de préciser le réle de la cellule alvéolaire dans la formation du 
granulome. Nous désirons également combler une lacune dans l’icono- 
graphie déja donnée par nous sur ce sujet. 

L’on connait les discussions auxquelles a donné lieu le débat, toujours 
d’actualité, sur la nature du macrophage alvéolaire. Nous-méme, il y a 
quelques années, en collaboration avec R. Huguenin et J. Delarue, avons 
exposé quelles étaient les opinions en cours (2). Il semble que l’on puisse 
admettre que cet élément, épithélial d’origine, posséde certaines des 
propriétés des cellules mésenchymateuses. Le polymorphisme des lésions 
granulomateuses du poumon apporte, 4 notre avis, de nouveaux argu- 
ments en faveur de cette interprétation. 

Dans une premiére série de faits, qui sont de beaucoup les plus nom- 
breux, on rencontre, au voisinage ou méme au sein des nodules granu- 
lomateux d’origine lymphangitique, des cavités tapissées par un épithé- 
lium cubique sur tout ou partie de leur paroi. Ces cavités sont entourées 
d'une fibrose généralement accentuée. Encore que lon ait pu _ se 
demander si de tels aspects n’étaient pas, dans certains cas, dus a la 
prolifération de l’épithélium des terminaisons bronchiques, il parait 
certain que, habituellement, il s’agit d’une métamorphose de la cellule 
alvéolaire. Ce sont la des images en tout point semblables a celles que 


(1) Fouton (P.): « La place nosologique de la lymphogranulomatose. » 
(Thése de Paris, juillet 1932.) 

Ip.: « A propos de quelques lésions extra-ganglionnaires de la lympho- 
granulomatose. » (Ann. d’Anat. path., t. IX, n° 7, juillet 1932, pp. 725-744.) 

(2) Hucuventn (R.), Fouton (P.) et DELARUE (J.): « Le revétement de l’alvéole 
pulmonaire, ses destinées pathologiques. » (Ann. d’Anat. path., t. VI, n° 7, 
juillet 1929, pp. 775-805). 
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on rencontre dans n’importe quelle sclérose pulmonaire. Dans certains 
cas, I’ « alvéolite cubique » est devenue tellement proliférante que l’on 
a impression d’une véritable néoformation. 
On ne peut nier qu’ici la cellule alvéolaire se comporte comme un 
élément « épithélial >. 
Dans d’autres circonstances, elle revét au contraire une morphologie 
tres différente. 
Nous ne ferons que signaler Vexistence des nappes lipoidiques 
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10m- Fic. 1. — Alvéolite granulomateuse. 
anu- a, macrophage alvéolaire ; b, autre cellule & noyau volumineux. 
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pseudoxanthomateuses décrites par M. Favre, P. Croizat et A. Guichard, 
dont, personnellement, nous n’avons pas observé d’exemple dans le pou- 
mon. Si l’on considére le réle que la cellule alvéolaire joue normalement 
dans le métabolisme des graisses, il n’y a aucune difficulté 4 admettre 
opinion de ces auteurs qui voient, dans ces nappes, une prolifération 
d’éléments lipopexiques (1). 

Plus douteuse apparait, au contraire, la participation de la cellule 
alvéolaire 4 la formation du granulome lui-méme. Cette participation est 


pho- 

) 

éole (1) Favre (M.), Croat (P.) et Guicnarp (A.): « Etude anatomique de la 
aa granulomatose maligne pleuro-pulmonaire. » (Journ. de Médecine de Lyon, 


n° 287, 20 décembre 1931, pp. 733-746.) 
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généralement niée. L’on décrit bien des macrophages dans l’alvéolile q 
fibrineuse de la lymphogranulomatose, mais on n’accorde a l’ensemble s 
de la réaction qu’une valeur secondaire. Ce ne serait qu’un phénoméne ? 
banal, tel qu’on peut le rencontrer dans le poumon au cours de _ pro- r 
cessus multiples; il n’aurait rien de spécifique et le seul concours qu’il y 
apporterait au développement du nodule granulomateux résiderait dans 1 
le métamorphisme collagéne de la fibrine qui ferait, en quelque sorte, ¢ 


le lit des cellules pathologiques issues des vaisseaux. 
Que les faits se passent ainsi dans les lésions lymphangitiques nodu- 
laires de la lymphogranulomatose, rien n’est plus vraisemblable. Mais 


| 


2. — Réaction a prédominance cellulaire. 


a, alvéole rempli de macrophages ; = 
b, alvéole dont certains éléments ont un noyau hyperchromatique. | 


Fic. 


il nous a paru, dans lobservation que nous avons déja citée, qu’il fallait 
accorder a la cellule alvéolaire un role plus important. 


Nous rappellerons qu’il s’agissait d’une jeune fille de vingt-trois ans qui, 
aprés le stade lymphadénique classique, fit une localisation terminale pulmo- 
naire bilatérale aigué, dont l’aspect macroscopique était, dans ensemble, celui 
dune bronchopneumonie assez banale. Dans le poumon gauche, atteint en 
premier, les lésions sont déja organisées; résorbées par places et ne laissant 
comme trace que l’épaississement des cloisons interalvéolaires, elles revétent 
par ailleurs, le plus souvent, une forme nodulaire typique. Dans le poumon 
droit, dont l’atteinte n’avait précédé que de peu la mort, elles sont constituées 
avant tout par des plages diffuses, « pneumoniques », d’alvéolite fibrineuse, 
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qui n’ébauchent qu’en des zones restreintes une évolution granulomateuse 
spécifique. L’exsudation fibrineuse est pauvre en éléments cellulaires et ne 
renferme guére que des macrophages, ou cellules <« desquamées ». En certains 
endroits, ces macrophages deviennent trés volumineux; leur noyau est encore 
régulier (fig. 1), mais sa chromatine ressemble a celle d’une cellule réticulaire 
d’un organe hématopoiétique. Par ailleurs, on peut rencontrer des cavités dont 
la nature alvéolaire ne fait aucun doute en raison de la richesse de leur paroi 
en capillaires congestionnés, qui ne contiennent que des éléménts cellulaires, 


Fic. 3. Cellules de Sternberg. 

a, dans le réseau fibrineux en voie de sclérose; b, dans un lymphatique juxta- 
vasculaire, deux cellules & noyau fortement coloré, qui montrent la parti- 
cipation du systéme lymphoide. 


a Vexclusion de tout exsudat: En un point particuli¢rement démonstratif 
(fig. 2), on trouve un petit alvéole (a) dont la lumiére est en partie oblitérée 
par des macrophages dont certains sont encore disposés les uns A cété des 
autres a la maniére de cellules épithéliales. Dans l’alvéole voisin (b), Vas- 
pect est comparable, mais plusieurs éléments ont un noyau, sans doute régu- 
lier, mais hyperchromatique. 

Et c’est ainsi que, par une série de transitions, on en arrive a constater Ja 
présence intra-alvéolaire de cellules dont la morphologie sternbergienne nous 
parait indubitable. Ce fait va de pair (fig. 3) avec la “transformation collagéne 
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de la fibrine et avec l’épaississement scléreux des cloisons. Un degré de plus, 
le tout se fusionne et ne forme qu’une masse fibreuse, riche ou pauvre en 
_ cellules caractéristiques, dans laquelle seule une coloration a l’orcéine permet 
Pe de reconnaitre, ¢a et la, les restes de l’armature alvéolaire. 
_ Liinégale rapidité de cette évolution, un peu comparable a celle que l’on 
observe dans l’organisation de la pneumonie tuberculeuse, aboutit 4 la forma- 
tion de zones telles que la figure 4 en offre un exemple. Dans un champ 
restreint, choisi au milieu d’une plage d’alvéolite fibrineuse, il existe une 
sorte de synthése des lésions granulomateuses du poumon: alvéolite fibri- 


Fic. 4. — Vue d’ensemble de l’alvéolite granulomateuse diffuse. 


a, alvéolite fibrineuse ; b, zone de nécrose ; c, sclérose intra-alvéolaire ; 
d, cellules granulomateuses. 


neuse, nécrose, sclérose, amas cellulaires spécifiques se fondent en quelque 
sorte les uns dans les autres. 


Est-ce a dire qu’un tel processus joue un réle primordial dans la 
formation de toutes les altérations pulmonaires de la lymphogranulo- 
matose ? Nous ne le pensons pas et nous croyons au contraire que, 
dans la grande majorité des cas, les nodules pathologiques se sont cons- 
titués au voisinage des axes broncho-vasculaires, par le processus lym- 
phangitique sur lequel nous avons insisté ailleurs. 

Mais il se passe vraisemblablement, au niveau du poumon, la méme 
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chose qu’au niveau du foie. Dans certaines circonstances, caractérisées 
par l’acuité de l’évolution clinique, la lymphogranulomatose n’est plus 
seulement une affection localisée au systeme lymphatique; elle déborde 
en quelque sorte sur les éléments cellulaires de l’organe envahi, qui 
possédent, a2 un degré plus ou moins accentué, un potentiel réticulo- 
endothélial. Dans le foie, ce sont les cellules de Kupffer; dans le poumon. 
c’est la cellule alvéolaire. Le comportement des deux éléments nous 
parait identique, ainsi d’ailleurs qu’il l’est bien souvent dans d’autres 
circonstances, en particulier expérimentales (bleu-trypan, carmin, etc...). 
Nous conclurons done de cette étude, qu’a cdté des réles pour ainsi 
dire accessoires que la cellule alvéolaire joue dans la lymphogranulo- 
matose (formations adénomateuses, pseudoxanthomateuses), elle peut 
en revétir un beaucoup plus important. Elle concourt parfois 4 la forma- 
tion du tissu lymphogranulomateux lui-méme en se transformant en 
cellule de Sternberg. 
(Travail du Laboratoire d’Analtomie pathologique 
B 3 de la Faculté de Médecine de Paris. Professeur G. Roussy.) 


Discussion. — M. Jacques Delarue. — Par la plupart de ses réactions 
pathologiques, comme de ses propriétés physiologiques, la cellule alvéo- 
laire se rapproche des éléments mésenchymateux et semble bien faire 
partie du systeéme conjonctif. 

Mais dés que, en une région plus ou moins étendue du parenchyme 
pulmonaire, un processus pathologique a épaissi la cloison interalvéo- 
laire, et modifié les rapports des capillaires avec les cavités aériennes, 
la cellule alvéolaire, qui ne peut plus jouer aucun réle dans les échanges 
respiratoires, reprend une morphologie cubique, manifestement épithé- 
liale. J’ai méme pu observer, dans deux cas de gangréne pulmonaire 
chronique, une métaplasie malpighienne du revétement des alvéoles 
ainsi atélectasiés. L’étude embryologique du poumon plaide bien d’ail- 
leurs en faveur de son origine ectodermique. 

L’origine embryologique et la fonction d’un tissu ne sont pas forcé- 
ment liées l’une 4 l’autre. L’étude du revétement alvéolaire illustre cette 
notion de maniére particuli¢rement nette. 


M. Huguenin. — A l'appui de l’histogénése que soutient mon ami Fou- 
lon, il me semble que plaide l’origine évidente des cellules géantes de 
la tuberculose aux dépens de la cellule alvéolaire. 

Si donc une telle origine de la cellule de Sternberg parait, pourrait-on 
dire, « normale », cet argument ne permet quand méme pas d’élucider 
la nature et la place exacte de cette cellule alvéolaire. 

Sans vouloir reprendre ici toutes les discussions encore sans résultat 
certain, j’ajouterai pourtant une observation qui corrobore les faits 
observés par Jacques Delarue. Dans un cancer du poumon, dont l’origine 
aux dépens des cellules alvéolaires paraissait évidente, autant qu’un tel 
fait puisse étre assuré, d’autres plages offraient l’aspect d’un épithé- 
lioma malpighien spino-cellulaire. 

Ce fait, s’il était confirmé, montrerait donc que la cellule alvéolaire, 
lorsqu’elle devient cancéreuse, peut, tout comme la cellule bronchique, 
subir la métaplasie malpighienne. 
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GOITRE EXOPHTALMIQUE ET TUBERCULOSE THYROIDIENNE 
par 


Henri Welti et René Huguenin. 


Les rapports qui peuvent relier la tuberculose et le goitre ont été 
maintes fois discutés. IL y a pour cela deux grandes raisons : d’une part, 
lobservation de lésions tuberculeuses dans le corps thyroide, sur quoi 
insistait déja Virchow; d’autre part, la possibilité d’une réaction thyroi- 
dienne au cours de la tuberculose, puisque l’on préte au corps thyroide 
un role important au cours de l’infection. En France, en particulier, 
les études de Roger et Garnier ont bien mis en évidence et les modifi- 
cations thyroidiennes au cours des infections, de la tuberculose entre 
autres, et aussi ce fait que le corps thyroide n’était point du tout, comme 
on le croyait autrefois (Pinoy), et comme on le dit encore, réfractaire 
a Vinfestation tuberculeuse. 

Si lon élimine de cette étude les grosses collections froides loca- 
lisées au corps thyroide, qui n’ont point d’autre intérét que leur siége, 
et les tuberculoses aigués, ott la localisation thyroidienne est une contin- 
gence, restent deux constatations importantes : de temps en temps, mais 
rarement, on décéle des lésions tuberculeuses dans le corps thyroide; 
plus souvent peut-étre; on observe des modifications de la glande au 
cours des tuberculoses évolutives dans le sens d’une hypertrophie et 
d’un syndrome d’hyperthyroidisme. 

Cependant, l'une -et l’autre de ces perturbations ne sont pas fré- 
quentes. Bien que certains auteurs aient prétendu, entre autres Lévi, 
Coulaud en France, que l’hyperthyroidisme prédisposait a l’évolution 
d’une tuberculose, beaucoup d’autres sont d’un avis différent. 

Pour ce qui est de notre statistique portant déja sur 211 goitres, nous 
n’y relevons qu’un cas de tuberculose évolutive, localisée au poumon, et 
dont la marche parait d’ailleurs assez favorable. 

Ce qu’il nous a paru intéressant de relever dans notre étude, ce sont 
les circonstances d’apparition et les aspects morphologiques, l’un et 
l’autre trés différents, de deux goitres qui s’inscrivent comme deux faits 
diamétralement opposés. Dans les deux cas, les malades présentaient un 
syndrome de Basedow sans goitre antérieur, comme dans les cas de 
Higgins. Mais l’une de ces malades ne présentait aucun signe de tuber- 
culose; or son corps thyroide est criblé de lésions tuberloides. L’autre 
est atteinte d’une tuberculose pulmonaire certaine, mais son goitre ne 
décéle aucune lésion histologiquement spécifique. 


La premiére, M™ Th..., vingt-sept ans, est malade depuis 1929. Jusqu’a 
cette époque, rien dans ses antécédents personnels. Par contre, sa mére, son 
- pére et un frére paraissent bien tous étre morts de tuberculose pulmonaire. 
” Les troubles ont débuté, en 1929, par un amaigrissement rapide, des phé- 
Sa noménes digestifs et, progressivement, l’apparition des grands signes cardi- 
naux du syndrome de Basedow. 

En 1931, le tableau clinique était devenu trés alarmant avec son dérobement 
des jambes, sa diarrhée profuse, ses vomissements post-prandiaux. 
_ Des traitements radiothérapiques et médicamenteux n’ayant amené aucun 
_ succés, on avait fait, en province, une ligature des artéres thyroidiennes, qui 
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fut suivie de quelque amélioration. Six mois plus tard, la reprise des symp- 
tomes conduit a faire une ablation partielle du lobe gauche. L’opération améne 
rapidement une sédation importante des phénoménes, mais l’amélioration ne 
se maintient pas. 

Le 23 mars 1932, le tableau clinique du syndrome basedowien est au complet 
et s’accompagne d’une cachexie trés marquée, a telle enseigne que la malade 
doit étre mise au repos pendant prés de trois mois avant que l’on ne pratique 
l’ablation du lobe restant. 

Au moment de l’opération (14 juin), la malade est plus calme, mais le syn- 
drome toujours trés marqué, le pouls a 120. 


Fic. 1. — Image de corps thyroide basedowien 
avec follicules tuberculeux interstitiels. 

A Vintervention, le lobe est volumineux, de coloration rose brunatre ; il est 
ferme, peu « cirrhotique », friable, assez riche en colloide. 

Les suites opératoires n’ont aucun intérét. 

Le 24 septembre 1932 (cent jours aprés l’opération), les troubles morbides ont 
a peu prés complétement disparu ; la malade a repris 12 kilos, le pouls est 
a 78, ’'exophtalmie est presque nulle, le tremblement a disparu, le sommeil est 
tranquille, et les régles revenues et presque normales ; les phénoménes digestifs 
sont presque complétement amendés. 

Par ailleurs, on n’a trouvé, chez la malade, aucune autre localisation morbide. 
La radiographie pulmonaire ne décéle aucune lésion tuberculeuse évidente. Une 
cuti- et une intra-dermo-réaction a la tuberculine ne fournissent que des 


réponses banales. 
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Histologiquement, le corps thyroide est constitué par des vésicules beaucoup 
plus volumineuses qu’il n’est normal. La colloide y est par place abondante, 
mais en d’autres points rare et ductile. Les cellules, cylindriques, forment assez 
souvent des végétations a l’intérieur des cavités. La glanide est lobulée par de 
larges travées de sclérose, et une fine sclérose interstitielle sépare les vésicules. 

Dans les larges travées de sclérose, et 1a seulement, on rencontre fréquem- 
ment de véritables tubercules constitués par des cellules épithélioides et des 
cellules géantes du type Langhans. A l’entour de ces nodules, de taille variable, 
des bandes de sclérose et quelques trainées de lymphocytes isolent la forma- 
tion tuberculoide des vésicules voisines (fig. 1). 

Fait particulier, beaucoup de ces nodules sont situés sur le parcours des lym- 
phatiques, qui sillonnent cette glande comme il est presque de régle dans les 
goitres basedowiens. 


Ainsi, ’histologie conduit 4 porter le diagnostic de « tuberculose nodu- 
laire disséminée interstitielle » du corps thyroide, alors qu’il n’existe 
chez cette malade aucun signe clinique ni biologique de tuberculose 
évolutive. 


Le seconde malade, M™* G..., quarante-sept ans, présente, a ce qu’il semble, 
une histoire tuberculeuse ancienne: pleurésie en 1911, hémoptysies mens- 
truelles & répétition, vers 1916. En décembre 1929, poussée évolutive de tuber- 
culose pulmonaire, en méme temps qu’apparait tout un syndrome basedowien 
au complet, lequel s’améliore quelque peu a la suite d’un traitement iodé. Mais 
Yinterruption de ce traitement: est suivi d’une rechute que liode cette fois 
n’améliore pas. 

En janvier 1931, le syndrome basedowien est absolument caractéristique. Le 
23 février, on fait l’ablation du lobe gauche et de l’isthme, et le 7 mai suivant, 
du lobe droit, qui est beaucoup plus volumineux, des dimensions d’une grossc 
mandarine. 

L’une comme |’autre de ces lésions ont un aspect « cirrhotique », mais le tissu 
des nodules est trés friable et, 4 la coupe du lobe droit surtout, apparaissent 
de petits nodules blanchatres que l’on serait presque tenté de prendre pour des 
noyaux caséeux. A cause du syndrome pulmonaire, on est tout a fait porté a 
penser qu’il s’agit la de lésions tuberculeuses, d’autant plus qu’existe une péri- 
thyroidite importante. Un incident seul empéche de pratiquer une inoculation 
au cobaye. 

De juin 1931 a juillet 1932, Ja malade séjourne dans un sanatorium. Le syn- 
drome basedowien a disparu 4 peu prés complétement. Par contre, les signes 
pulmonaires persistent, bien qu’on ne trouve pas de bacilles dans les crachats. 
Une radiographie récente montre un ensemencement nodulaire discret a gauche, 
plus important & droite, avec des ombres pénicillées et une attraction du média- 
tin, qui paraissent bien traduire une évolution scléreuse de |’affection. 

La cuti-réaction est trés intense. 

Histologiquement, le corps thyroide est constitué par deux types de lésions. 
D’une part, des vésicules du type « goitre banal ». D’autre part, dans les zones 
qui, précisément, répondent aux nodules blanchatres pris pour du caséum, par 
de vastes nappes inflammatoires disloquant les éléments vésiculaires. Ceux-ci, 
de dimensions extrémement disparates, presque privés de colloide, possédent 
un revétement de hautes cellules, trés chromophiles et basophiles qui forment 
souvent des végétations trés accentuées (elles rappellent celles de l’adénome 
dendritique du sein). Leur colorabilité, comme leur architecture, sont ]’une 
comme l’autre inaccoutumées, par leur intensité, dans la maladie de Basedow. 

L’infiltrat inflammatoire se présente sous deux aspects, Tantét trainées irré- 
guliéres presque uniquement formées de lymphocytes, tantét trés volumineux 
nodules, comme l’on n’en rencontre jamais dans les Basedows habituels, et qui 
se prolongent par des infiltrations diffuses. Ces nodules sont parfois constitués 
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seulement par des lymphocytes, mais le plus souvent leur centre est rempli par 
de plus grosses cellules : ils offrent laspect de follicules 4 centre clair. 

Dans l’ensemble, ces infiltrats inflammatoires, nodulaires ou diffus, n’existent 
que dans les zones ot les vésicules ont l’aspect « basedowien » ; dans certains 
points méme, ou les éléments inflammatoires commencent 4 infiltrer abon- 
damment les zones vésiculaires sub-normales, on saisit la transformation 
« basedowienne » du corps thyroide (fig. 2). 


Fic. 2. — Infiltration inflammatoire histologiquement non tuberculeuse 
avec transformation basedowienne des vésicules thyroidiennes. 


Dans ce cas donc, ou existait un syndrome clinique de maladie de 
Basedow, on rencontre, dans le corps thyroide, mais seulement par 
plages, des lésions assez comparables a celles du goitre exophtalmique, 
mais pourtant localisées et, pourrait-on dire, anormalement exubérantes. 
Celles-ci sont connexes d’un infiltrat inflammatoire tel qu’on ne le ren- 
contre jamais aussi intense dans les autres goitres Basedow. Nulle part, 
on ne trouve de formations tuberculoides. Nulle part, nous n’avons pu 
mettre en évidence de bacilles, et cependant la malade parait bien 
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_ atteinte de tuberculose pulmonaire, et, fait curieux, le lobe le plus lésé 
est précisément celui qui est du cété ot les lésions pulmonaires sont 


Ces deux observations nous semblent appeler divers ordres de 
réflexions. 

Pour le premier cas, l’on pourrait tout d’abord discuter s’il s’agit 
bien la de formations tuberculeuses, d’autant que nous n’avons pu 
mettre en évidence de bacilles de Koch et qu’il n’existe pas non plus 
de zones de nécrose. 

Mais une telle constatation est quasi de régle. Wegelin (1), dans son 
article si documenté, insiste sur ce point. Par ailleurs, divers auteurs, 
en particulier Ruppaner (2), Hedinger (3), Uémura (4), observent la 
coexistence de nodules épithélio-giganto-cellulaires et de zones cas¢ifiées, 
ss et: trouvent, dans quelques cas, des bacilles de Koch. Il semble donc, 
d’autant gue toute autre interprétation parait bien hypothétique, qu’il 
’agisse dans notre cas de follicules tuberculeux. 
ss Uns deuxiéme point est intéressant encore. Alors que la plupart des 
auteurs (Askanazy, en particulier) admettent que l’infestation thyroi- 
_ dienne se fait habituellement par voie sanguine et que la voie lympha- 
tens est rare, nous avons bien l’impression, dans notre cas, qu’il s’agit 

: @ une tuberculose d’origine lymphatique. Cette constatation peut aussi, 
présenter quelque intérét, tant pour expliquer la torpidité de |’évolution 
que son retentissement possible dans la genése des modifications vésicu- 
Jaires. 

Car c’est la encore un nouveau sujet de discussions possibles. La tuber- 
-culose est-elle une contingence, ou bien joue-t-elle un réle dans la trans- 
formation basedowienne du corps thyroide ? Beaucoup d’auteurs pen- 
chent pour la premiére hypothése, en particulier Uémura, qui observe 
“avec une aussi grande fréquence la tuberculose thyroidienne sans modi- 
fication basedowienne. Cet auteur pense que la tuberculose peut agir seu- 
lement dans le sens « basedowien >», s’il y avait déja quelque « ten- 
_ dance » a cela. Telle aussi ’acception que discutent Plummer et Broders. 

Pourquoi encore existe-t-il une tuberculose thyroidienne apparemment 
isolée ? La malade présente un syndrome basedowien et celui-ci, 4 en 
croire certains, aurait di favoriser la dissémination de cette tuberculose? 
_— il est justement de régle, dans toutes les observations publiées, que 
la tuberculose du corps thyroide soit une trouvaille et paraisse une mani- 
festation unique, au moins cliniquement. 

Dans le deuxiéme cas, les réflexions sont d’un ordre tout a fait diffé- 
rent. Les lésions inflammatoires se montrent tout a fait banales. Ont-elles 
_ quelque rapport avec une étiologie tuberculeuse ? Rien ne permet de le 
dire, sinon que la lésion thyroidienne parait cliniquement contempo- 
raine de la poussée évolutive du poumon. 


(1) ° EGELIN : « Tuberkulose der Schilddriise. » (Handbuch d. Spez. path. 
Anat. Hist. (Henke-Lubarsch), Bd. VIII, 1926, p. 125.) 

(2) Rueeanen : « Ueber tuberkulése Striimen. » (Frank. Zeitsch. f. Path., 
Bd. 2, 1909.) 
(3) Hepincer: « Zur Lehre der Schilddriisentuberkulose. » (Deutsch. Zeitsch. 
_f. Chir., Bd. 116, 1912.) 

(4) Ugfmura: « Ueber Tuberkulose der Schilddriise mit besonderer Beriick- 
sichtigung der Tuberkulose in Basedow-Schilddriisen. » (Deutsch. Zeitsch. f. 
Chir., 1917, CXL.) . 
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Peut-on dire qu’il s’agisse la d’une maladie de Basedow ou doit-on 
parler de strumite basedowienne nodulaire ? Une telle strumite pourrait, 
en effet, fort bien étre la cause d’un syndrome clinique de Basedow. 
En tout cas, l’évolution, aprés l’intervention chirurgicale, fut la méme 
que dans la maladie de Basedow type. 

L’absence de bacilles de Koch n’est pas une raison qui élimine ’hypo- 
thése d’une tuberculose. Non pas pour le motif que nous n’avons pas 
trouvé non plus de bacille dans le premier cas: car l’on pourrait admettre 
que, dans une lésion tuberculeuse évoluée, les bacilles ne se retrouvent 
plus, alors qu’il serait logique qu’ils fussent davantage présents dans une 
lésion plus jeune et diffuse. 

Si pourtant ces lésions nodulaires, 4 centre germinatif, extrémement 
abondantes, n’ont aucune valeur absolue, il faut souligner qu’Hedinger 
avait noté leur fréquence, a coté d’altérations tuberculeuses typiques. 
Peut-étre ne faut-il pas négliger cet aspect structural ? 

Nos observations ne font done que soulever des hypothéses. Le pre- 
mier cas est trés banal. I] est du type de ceux qui ont, dans l’abondante 
littérature déja parue sur ce sujet, soulevé toutes les discussions. Le 
second est beaucoup plus curieux par le fait de sa coexistence avec une 
tuberculose pulmonaire évolutive, laquelle s’oppose a l’absence de lésions 
tuberculeuses du corps thyroide. Peut-on parler, avec Poncet et Leriche, 
de tuberculose inflammatoire? Ce serait alors une raison de plus de faire 
entrer la tuberculose, comme il est classique, dans l’étiologie du syn- 
drome de Basedow. Mais ce n’est 1a aussi qu’une hypothese. 


GOITRE EXOPHTALMIQUE ET TUBERCULOSE FOLLICULAIRE 
par 


A. Baumgartner et Jean Weill. 


Le cas qui fait l’objet de cette présentation concerne une malade du 
professeur agrégé Abrami, et son observation clinique a été rapportée 
a la Société médicale des Hépitaux (1). Il nous a paru intéressant d’en 
exposer l'étude histopathologique a la Société d’Anatomie, dans la 
séance méme ou notre ami, le professeur agrégé René Huguenin, en 
apporte de nouveaux exemples. 

OBSERVATION RESUMEE. — Une malade de trente-huit ans, n’ayant d’autres 
stigmates de bacillose que des écrouelles suppurées a l’A4ge de six ans, est admise 
le 30 octobre 1931, a la Charité, pour une défaillance cardiaque semblant con- 
sécutive 4 un goitre exophtalmique typique. 

Ce dernier est apparu brusquement, trois mois plus tét (juillet 1931), & la 
suite d’une vive frayeur, nous dit la malade. 

Différents examens du sang, la radiographie des poumons ne montrent rien 
d’anormal. Le métabolisme basal, mesuré avec les appareils de Glantefol et de 
Benedict, est de + 27 % le 14 novembre. 

Améliorée bienté6t, la malade quitte le service au bout de deux mois et demi ; 
mais aprés avoir, durant une période égale, repris son travail, elle est admise 
a nouveau le 4 avril 1932, en pleine défaillance cardiaque. 

Un nouveau métabolisme basal, le 20 avril, est de + 67 % ; le traitement 


(1) ABRaMI, BAUMGARTNER, LicHTwitz et (JEAN): Soc. méd. Hép., 
séance du 8 juillet 1932. 
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_iodé intensif n’apporte aucune amélioration et une intervention chirurgicale est 
décidée. Pratiquée le 25 mai par l’un de nous, celle-ci fait extérioriser le lobe 


Aprés l’opération, la malade ne semble pas sensiblement améliorée ; les 
troubles cardiaques et sympathiques persistent. Le métabolisme basal est 
encore, le 29 juin, de + 82 %, indiquant la nécessité d’intervenir aussi, en un 
- second temps opératoire, sur le lobe gauche de la glande. 


_ ETubDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE. — La piéce opératoire a, macroscopi- 
-quement, l’aspect d’un corps thyroide basedowien banal. Des coupes 
_histologiques examinées par M. Abel Baumgartner, ainsi que par 
-M. René Huguenin, fournissent les renseignements suivants: le corps 
thyroide est constitué par des vésicules en général peu volumineuses, 
mais dont l’épithélium est trés élevé, franchement cylindrique. La plu- 
part des vésicules sont pauvres en colloide et méme, en certaines zones, 
-celles-ci manquent complétement. 
Tl existe, entre les acini, des travées conjonctives infiltrées de lym- 
phoc ytes qui, par places, disloquent les éléments acineux et s’insinuent 
entre eux. En certains points, on trouve des ilots lymphoides parais- 
- sant a Vintérieur des lobules vésiculaires; c’est en somme l’aspect habi- 
= d’une maladie de Basedow sans amas éosinophiles apparents. et 
ae avec de nombreux vaisseaux. Les anomalies qu’on observe (zones ou 
ras manquent la colloide, régions ot les acini sont séparés par du tissu 
- eonjonctif) se trouvent groupées en lobules homogénes. 
En outre, dans ce goitre se rencontrent des formations d’aspect 
nettement tuberculeux. Ce sont des follicules histologiquement typiques, 
bien qu’on n’y rencontre pas de bacilles de Koch ; ils se présentent a des 
stades divers; tant6t on observe une volumineuse masse de cellules épi- 
thélioides, entourée de lymphocytes, tant6t des cellules géantes multiples 
de taille variable constituant 4 elles seules presque tout le follicule, 
 entourées seulement de quelques éléments épithélioides, eux-mémes 
encerclés par une gangue de sclérose. En aucun point, nous n’avons 
ae de nécrose caséeuse; ces follicules se rencontrent la plupart du 
temps dans l’épaisseur des nodules vésiculaires, en plein parenchyme, 
- stite quelques-uns sont nettement au contact d’une travée du tissu inter- 


stitiel ou a l’extrémité d’un petit vaisseau lymphatique ; en certains 
points, d’aprés la ltopographie des follicules tuberculeux, on a_ bien 
_Vimpression qu’ils ont pris naissance aux dépens des éléments de la 
vésicule, comme le pensent certains auteurs. 

Cette constatation, autant qu’on puisse en tirer argument, semble 
prouver que les cellules géantes tuberculeuses peuvent naitre aux dépens 
de lépithélium thyroidien. 

Nous trouvons, en somme, en examinant la piéce opératoire d’une 
maladie de Basedow en apparence banale, une tuberculose folliculaire 
_ juxtaposée aux lésions adénomateuses. 

- Une telle coexistence est tout 4 fait exceptionnelle, et la plupart des 
observations de tuberculose et de goitre concernent des cas d’un autre 
ordre. 
- Dans certains cas, en effet, étudiés par Lenormant (1), par Aubriot (2), 


(1) P. M., 13 juillet 1912. nee 
(2) P. M., 9 septembre 1925. 
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la tuberculose détermine un abcés froid thyroidien, mais ne s’accom- 
pagne d’aucune réaction adénomateuse. 

D’autre part, on a cité, chez les tuberculeux, des symptomes d’ « hyper- 
thyroidie » (Garnier [1}), des cas de maladie de Basedow véritable 
(Laignel-Lavastine [2]). Mais dans tous ces cas, il n’y a pas de lésions 
bacillaires de la glande. Dans la thése de Dumas (3), éléve de Poncet, on 
trouve 15 observations de goitres exophtalmiques qui sont attribués a la 
tuberculose, parce que coexistent des lésions bacillaires d’autres organes 
ou méme, simplement, en raison d’antécédents familiaux de phtisie. 

Les cas de Gilbert (4), de Bérard et Dunet (5), en France ; de Ruppa- 
ner (6), d’Hedinger (7), a l’étranger, apportent seuls la vérification ana- 
tomique des lésions tuberculeuses folliculaires, et méme la preuve bacté- 
riologique de l’infection tuberculeuse d’un goitre basedowien. 

De telles observations soulévent, bien entendu, la question de l’origine 
tuberculeuse possible du « syndrome de Basedow ». Nous avons déve- 
loppé cette discussion dans notre communication a la Société médicale 
des Hopitaux. Mais aucun argument ne nous permet, jusqu’ici, d’affirmer 
qu’une strumite tuberculeuse puisse développer une maladie de Basedow 
ou, au contraire, qu’il s’agisse, dans notre cas, de greffes tuberculeuses 
sur un goitre basedowien par ailleurs banal. 


Discussion. — M. Sylvain Blondin. — Sans prendre parti dans Ja 
vaste question des rapports de la tuberculose et des syndromes base- 
dowiens, je me permets de rappeler que mon maitre, Paul Lecéne, a 
trouvé des lésions tuberculeuses indiscutables (bacilles de Koch et aspects 
histologiques ne laissant pas place au doute) sur des piéces d’autopsie 
de 3 malades, opérés plusieurs mois auparavant de thyroidectomie large, 
et ayant succombé au progrés d’une tuberculose ulcéro-caséeuse, rénale 
en particulier. 
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CANCER DU SIGMOIDE PERFORE ET BOUCHE 


Nous avons l’honneur de présenter, 4 la Société anatomique, une piéce 
assez curieuse de cancer sigmoidien ulcéré, sphacélé et perforé. 


Le cancer siége sur la face droite du gros intestin, non loin du mésocdélon. Son 
centre porte une perforation de la taille d’une piéce de un franc. L’intérét assez 
singulier de cette piéce réside dans le fait que le mésentére de l’anse intestinale 
gréle voisine s’est accolé A l’anse sigmoide, au-devant du processus ulcéreux, de 
telle sorte que la perforation ne s’est pas faite en péritoine libre. I] s’agit dore 
d’une perforation « bouchée » tout a fait comparable aux perforations « bou- 


(1) Thése, Paris, 1899. 


(2) Arch. gén, de Méd., 27 septembre 1904. 
(4) Soc. de Biol, juin 1899, p. 453. » 
(5) Cité par Bérard. dans la P. M. C. 

(6) Frankf. Zeitsch. f. Path., 1909, Bd. 2. 
(7) Zeitsch. f. Chir., 1912. 
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chées » des ulcéres gastro-duodénaux, quand une réaction de périgastrite a 
amené un organe protecteur vers la zone de séreuse enflammée au-deVant de 
la perforation. Un processus de ce genre, au niveau d’un cancer du célon, doit 
étre assez rare, et nous n’en avons pas trouvé d’exemples dans les principaux 
ouvrages classiques francais. 

L’examen histologique a bicn montré qu’il s’agissait d’un carcinome glandu- 
laire & centre largement sphacélé. 

Il n’est nullement exceptionnel que les cancers du sigmoide se perforent. 
Opératoirement, on en rencontre assez souvent ; mais il s’agit alors plutét de 
fissuration faisant communiquer l’intestin avec un abcés péricolique limité par 
les anses gréles de voisinage, ou encore avec une lame de cellulite rétrocolique, 
ou méme avec une collection siégeant dans l’épaisseur du méso ; ici, rien de 
semblable : aucune suppuration, aucun abcés, L’ensemble de la piéce avait 
conservé une relative mobilité, qui en permit |’extirpation. 

Dans l’observation du malade, ce qui est intéressant au point de vue clinique, 
c’est qu’A aucun moment on ne note de symptémes traduisant le moment de 
a perforation, et ceci grace sans doute au processus spontané de défense (acco- 
- lement du mésentére) ; la destruction du fond du néoplasme par le sphacéle a 

pu se réaliser sans le moindre syndrome péritonéal. 
_ Au point de vue opératoire, ce cancer fut extirpé par l’un de nous par le pro- 
cédé suivant : 


Premier temps. — Extériorisation du célon sigmoide aprés décollement colo- 
pariétal ; extériorisation simultanée de lV’anse gréle dont le mésentére adhérait 
a la tumeur, aprés avoir pratiqué, au niveau de cette anse, une exclusion bila- 
térale fermée et une anastomose termino-terminale au bouton de Murphy des 
anses sus et sous-jacentes. 

Deuxiéme temps. — Résection au thermocautére de l’anse sigmoide, de son 
méso et du coin mésentérique portant l’anse gréle exclue. 

Les suites opératoires ont été simples, A exception d’une parotidite gauche. 
De l'état cachectique ot il se trouvait, le malade a repris une bonne santé appa- 
rente ; il a engraissé de plusieurs kilos. Il est sorti récemment de l’hdpital 
(deux mois aprés Vopération), porteur d’une colostomie gauche dont on pra- 
tiquera peut-étre, dans quelques mois, la cure radicale. 

Discussion. — M. Basset. — Le hasard m’a fait opérer hier un cancer 
bas situé du sigmoide, grosse masse adhérente aux annexes droites et 
englobant luretére droit. J’ai di couper celui-ci de parti-pris et, pour 
enlever toute la masse en bloc, commencer par une _ hystérectomie 
totale, puis continuer par une opération d’Hartmann en laissant les 
annexes droites adhérentes au néoplasme. 

On peut parfaitement imaginer que si le néoplasme s’était, par un 
mécanisme quelconque, perforé sur sa face adhérente, la perforation 
aurait été, ici, bouchée par la trompe ou lovaire du cété droit. 


UN NOUVEAU CAS D’EPITHELIOMA CALCIFIE DE LA PEAU © 
par 
J. Naulleau et Ardouin. 
Nous avons l’honneur de vous présenter l’observation suivante : 


G... (L.), cing ans, est amenée & V’hépital Boucicaut le 6 juin 1932, pour une 
petite tumeur de l’épaule gauche qui évolue depuis deux ans. De la grosseur 
d’un pois au début, elle s’est développée lentement sans entrainer la moindre 
douleur. 
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Quand nous examinons Il’enfant, la tumeur est du volume d’une petite féve ; 
elle siége au-dessous de l’angle de l’acromion gauche. Bien limitée, absolument 
indolore, elle est ovoide, un peu aplatie, d’une dureté uniforme. On la mobilise 
facilement sur les plans profonds ; elle adhére légérement a la peau qui se 
laisse plisser. 

L’ablation est pratiquée le jour méme sous anesthésie locale. L’énucléation est 
facile, sauf au niveau de la peau, ot quelques adhérences sont sectionnées. 

Aprés exérése, la lésion se présente comme une petite masse ovoide, aplatic, 
de 2 centimétres de long sur 15 millimétres de large. Sa surface est un peu 
irréguliére, sa teinte blanc jaunatre ; elle est trés dure, mais se laisse couper 
par le bistouri, La tranche de section est granuleuse. 

L’examen histologique a été pratiqué par M. Normand, qui nous a remis la 
note suivante : 

La tumeur apparait, sur les coupes, constituée tout d’abord par des cellules 
épithéliales en grande partie mertifiées ou infiltrées de fines poussiéres calcaires. 
Un examen attentif permet de reconnaitre, malgré leur mortification, qu’il s’agit 
de cellules malpighiennes pavimenteuses, polygonales, parfois déformées, un 
peu allongées. Autant qu’il est possible de s’en rendre compte sur des éléments 
mal colorables, on ne trouve pas de monstruosités nucléaires, ni de divisions 
anormales. Ces cellules constituent des cordons digitoides, poussant dans tous 
les sens, coupés sous des incidences diverses. Dans les régions calcifiées, ces 
cordons apparaissent violemment teintés par les basiques. En quelques points, 
des lamelles osseuses, avec ostéoblastes, sont intimement accolées 4 ces forma- 
tions épithéliales. 

Le tissu qui entoure et soutient ces formations est constitué par une gangue 
conjonctive, peu vascularisée, un peu densifiée par places, molle, lache en 
d’autres points. On y trouve, en de rares points, des nodules cellulaires inflam- 
matoires lympho-plasmocytaires. Mais le fait le plus notable est la présence en 
grand nombre d’éléments cellulaires volumineux géants, pourvus d’un nombre 
de noyaux plus ou moins grand (3 a 25). Ces plasmodes multinucléés se dis- 
posent autour des plages mortifiées et calcifiées et semblent bien jouer le role 
de cellules macrophagiques. 

La tumeur est limitée par une coque conjonctive pas trés épaisse, mais assez 
densifiée. 

Récemment, nous avons revu cette enfant et les parents ont attiré notre 
attention sur lexistence, au niveau de la joue droite, d’un petit nodule 
de 1 centimétre de long environ, de consistance dure, indolore, parfaitement 
mobile sur les plans profonds, nettement adhérent a la peau, qui est déprimée 
en cupule 4 son niveau. Ce nodule aurait été constaté il y a un an ; mais étant 
donné son trés petit volume, les parents avaient négligé de le mentionner lors 
de notre premier examen. 

Instruits par le résultat de l’examen histologique de la petite tumeur enlevée 
il y a cing mois, et frappés par la similitude des caractéres des deux lésions, 
nous avons pensé qu’il s’agissait la encore d’épithéliome calcifié de la peau; 
nous avons proposé l’ablation qui ne fut pas acceptée par les parents. 


Le cas que nous rapportons semble bien rentrer, par ses caractéres 
cliniques et anatomo-pathologiques, dans le cadre de la lésion appelée, 
par Malherbe: épithéliome calcifié de la peau. L’étude de cette affec- 
tion a été reprise, en 1928, dans un travail d’ensemble, par MM. Feévre 
et G. Palmer (1), qui ont bien insisté sur le caractére bénin de l’affection. 

Dans notre observation, les quelques particularités suivantes nous 
semblent devoir étre retenues : 


(1) Févre et Gartinc Pacmer (R.) : « Epithéliome bénin calcifié de la peau. » 
(Annales d’Anat. pathol, t. V, *° 8, novembre 1928.) 
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1° Au point de vue histologique : le polymorphisme de la tumeur ot! 
Von trouve certaines plages présentant une mortification considérable 
avec contours cellulaires 4 peine reconnaissables; d’autres, au contraire, 
ou les cellules, infiltrées de granulations calcaires, ont des contours 
nettement visibles; ailleurs, enfin, des zones en voie d’ossification. 

2° Au point de vue clinique, il nous semble intéressant d’insister sur 
la coexistence, chez cette enfant, de deux épithéliomes calcifiés de Ja 
_ peau développés au niveau de l]’épaule et de la joue. Pour ce dernier, le 

contréle histologique nous manque. Néanmoins, il nous parait judi- 
_ cieux, étant donné ses caractéres cliniques, de le rapprocher du premier 
et de penser qu’il s’agit d’une lésion de méme nature. 


(Travail du service du docteur Labey.) 


MUSCLE CLEIDO-TRANSVERSAIRE __ 


par wl 


Michel Salmon et Vincent Donnet. 


La bilatéralité du muscle cléido-transversaire (Testut), omo-trachélien 
(Le Double), avec une disposition différente 4 droite et 4 gauche, cons- 
titue une anomalie d’une rareté exceptionnelle. Nous venons de la 
rencontrer, au cours de nos dissections, sur le cadavre d’un homme de 
race blanche, agé de soixante ans et extrémement muscle. Le fait nous 
a paru assez intéressant pour étre signalé. 


a) Core proir. — C’est un muscle cléido-atloido-occipital. L’insertion supé- 
rieure se fait par trois chefs : 
1° Un chef moyen. — Le plus important, qui s’insére sur la face antérieure 


de l’apophyse transverse de J’atlas. 
Cette insertion se fait par des fibres charnues entremélées de fibres aponévro- 
tiques. 


2° Un chef antérieur. — Assez mince, constitué par une lame fibreuse qui se 
jette sur le muscle grand droit antérieur de la téte. 
3° Un chef postérieur. — Formé d’une partie postérieure charnue qui se con- 


tinue directement avec le droit latéral de Ia téte, et d’une partie antérieure apo- 
névrotique qui se jette sur le méme muscle. 

Par lintermédiaire du droit latéral, ce dernier chef s’insére ainsi sur l’occi- 
pital. 

Ces trois chefs se réunissent en-dessous de l’apophyse transverse de l’atlas, 
en un corps musculaire charnu dont la largeur est de 1 centimétre environ et 
l’épaisseur de 1 ou de 2 millimétres. 

Le muscle ainsi constitué descend et suit un trajet légérement oblique en 
avant et en dehors. Il s’élargit progressivement pour atteindre 2 centimétres au 
niveau de la clavicule. 

insertion inférieure se fait av niveau du bord postérieur de la clavicule, 
par l’intermédiaire de fibres charnues mélées a de trés rares trousseaux fibreux. 
Cette insertion est distante de 1 centimétre de celle du sterno-cléido-mastoidien, 
et de 2 centimétres de celle du trapéze. 

Les rapports de ce cléido-atloidien sont les suivants: par sa face profonde, 
il recouvre les tubercules antérieurs des 2°, 3°, 4° et 5° cervicales, et les faisceaux 
du droit antérieur et du scaléne antérieur, qui s’insérent a leur niveau. 
Il recouvre également les racines constituant le plexus cervical profond. 
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Dans son tiers inférieur, il laisse un peu en avant le tubercule de Chassai- 
gnac et il passe en dehors de l’omo-hyoidien. Superficiellement, il est recouvert 
par le digastrique et le sterno-cléido-mastoidien; puis il se dégage de ce dernier 
muscle en croisant son bord postérieur pour devenir sous-aponévrotique. 

Nous avons cherché a préciser les rapports de ce muscle cléido-atloido-occi- 
pital avec les aponévroses du cou. 

Il est entouré par une gaine spéciale trés mince. Cette gaine est nettement 
une dépendance de l’aponévrose superficielle dans sa moitié inférieure, Dans 
sa moitié supérieure, elle prend laspect d’une toile celluleuse qu’on peut ratta- 
cher 4 n’importe quelle formation aponévrotique. 

~ 


— Muscle cléido-transversaire droit. ; 


Ce muscle recoit deux petits filets nerveux 
L’un, supérieur, vient d’une anse nerveuse étendue de la 2° a la 3° racine 
cervicale; 
L’autre, inférieur, vient directement de la 3° racine cervicale. 
Ces deux petits filets abordent le muscle par son cété postérieur. 


b) Cork Gauche. — C’est un muscle cléido-prétransversaire, trés différent de 
celui du cété droit. 

L’insertion supérieure se fait par trois faisceaux bien distincts qui partent 
du tubercule antérieur de l’apophyse transverse des 3°, 4°, 5° vertébres cervi- 
cales. Ces faisceaux se continuent par quelques tractus fibreux avec les fais- 
ceaux correspondants du grand droit antérieur de la téte. 

Le corps musculaire ainsi formé est trés large (prés de 3 centimétres); mais 
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_ il est trés mince. Vers sa partie moyenne, il se rétrécit pour s’élargir de nouveau : 
‘A son extrémité inférieure : il a un peu l’aspect d’un sablier. I 
Sa direction est oblique en bas et en dehors et en avant. a 
L’insertion inférieure se fait au niveau du bord postérieur de la clavicule, a r 
‘1 centimétre des insertions du sterno-cléido-mastoidien et du trapéze. 

Ce muscle cléido-transversaire est en rapport par sa face profonde avec les T 
scalénes, les racines du plexus brachial et ’omo-hyoidien. Superficiellement, il I 

: est recouvert par le S. C. M. et ’aponévrose. La gaine celluleuse qui l’enveloppe 
' est une dépendance de l’aponévrose superficielle. 
Il est innervé par un seul rameau nerveux venant de la 3° racine cervicale 1 


et abordant le muscle par sa face profonde. 


Ces deux muscles rentrent manifestement dans le groupe des muscles 
omo-trachéliens (Le Double), pré-tranversaires ou cléido-transversaires 
(Testut). 

Cette anomalie a été rencontrée par Wood une fois sur une série de 

60 sujets. Testut l’a rencontrée une seule fois et d’un seul cété (les ano- 
malies musculaires); Le Double également. 
Nous n’insisterons pas sur l’intérét chirurgical que présente ce muscle 
: dans la découverte des organes du creux sus-claviculaire. Nous voulons 
: seulement faire remarquer la rareté de sa bilatéralité et de sa disposition 
différente 4 droite et 4 gauche, que la phylogénie peut ex»liquer. 


Fic. 2, — Muscle cléido-transversaire gauche. 
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A droite : c’est un muscle cléido-axoidien rarement signalé chez 
homme (cas de Kelch, Theile et Veau). La continuité de ce muscle 
avec le droit latéral de la téte a été observée chez les pachydermes et les 
ruminants (cléido-occipital). 

A gauche : Yanomalie représente un stade plus évolué. Le muscle ne 
remonte pas jusqu’a l’occipital; il s’arréte au niveau des 3°, 4°, 5° verté- 
bres cervicales, comme chez les Anthropoides. 

La transition entre la disposition de ce muscle chez les Mammiféres 
supérieurs et sa disposition chez les Mammiféres inférieurs est parfai- 
tement visible dans notre observation. 

Actuellement, on admet que le muscle cléido-transversaire appartient 
au systéme sterno-cléido-mastoidien-trapéze, et non au systéme des sca- 
lénes (Gruber). Les connexions de ce muscle avee l’aponévrose superfi- 
cielle (nettement visibles dans notre cas) sont en faveur de cette théorie. 


(Laboratoire d’Anatomie normale 
de la Faculté de Médecine de Marseille) 


. 
ANOMALIE DE L’ARTERE LINGUALE 
par 
= 
Michel Salmon et Vincent Donnet. 


Nous présentons a la Société une anomalie de l’artere linguale que 
nous avons observée du cété gauche, sur une femme de cinquante-six ans 
(de petite taille: 1 m. 58), dont le systéme artériel en entier avait été 
injecté au minium. 


a) Description. — 1° Artére linguale. — Elle nait de la carotide externe, un 
peu au-dessus de la grande corne de l’os hyoide. 

Son calibre est d’environ 3 millimétres. Son trajet est normal. 

Dans la région carotidienne, & 4 millimétres de sa naissance, elle donne une 
branche volumineuse (1 mm, 5) qui se dirige en bas, en arriére et en dehors. 

Cette branche croise : l’origine de la thyroidienne supérieure, la carotide 
primitive au niveau de sa terminaison et deux gros troncs nerveux, branches 
de Vanse de Vhypoglosse. Finalement, elle se divise en deux rameaux qui 
pénétrent dans la gaine du muscle sterno-cléido-mastoidien et abordent le corps 
musculaire a l’union de son tiers moyen et de son tiers inférieur. 

Il s’agit donc d’une artére sterno-cléido-mastoidienne naissant de la linguale. 

Le fait original, intéressant 4 noter, est le rapport qu’elle présente avec le 
tronec du nerf grand-hypoglosse: celui-ci, en effet, décrit sa crosse autour de 
lartére. 

Nous avons minutieusement disséqué les artéres de la région. L’occipitale 
ne donne aucun rameau au S. C. M. Le muscle lui-méme ne recoit des troncs 
artériels voisins aucune autre branche importante. 

Par conséquent, l’artére sterno-cléido-mastoidienne que nous avons signalée 
est l’artére principale du muscle. 

Du cété droit, la disposition de lartére linguale et des artéres du sterno- 
cléido-mastoidien était normale. 

2° Anse de l’hypoglosse. — Il existe non pas une anse, mais deux, lesquelles 
sont superposées. L’une, anse supérieure, a une direction presque transversale. 
Elle réunit la branche descendante de l’hypoglosse 4 4 ou 5 millimétres au-des- 
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métres au-dessus de son origine. 

- L’autre, anse inférieure, est située 1 centimétre plus bas, en regard de la 
bifurcation carotidienne. 

Les deux anses ne sont que des filets nerveux extrémement ténus, et il semble 
bien que les branches descendantes de l’hypoglosse et du plexus cervical gardent 
_chacune leur individualité. 

_ Le trone antérieur continue la branche descendante du XII; le trone posté- 
_rieur, la branche descendante du plexus cervical. 

Le trone antérieur se divise en deux branches au niveau de l’insertion supé- 


Anomalie de l’artére linguale. 


_ vieure du muscle sterno-thyroidien ; une branche supéricure qui passe sous 
puis se distribue au sterno-cléido-hyoidien, et une branche 
inférieure qui innerve le ventre supérieur de l’omo-hyoidien. 
Le tronc postérieur, lui aussi, se divise en deux rameaux au niveau inférieur 
du cartilage thyroide : 
L’un, rameau supérieur pour le sterno-thyroidien; 
4 L’autre, rameau inférieur, surcroise la carotide primitive, s’accole au tendon 
oly intermédiaire de l’omo-hyoidien et va ensuite se distribuer au ventre inférieur 
de ce muscle, 


Le thyro-hyoidien a son innervation normale. Le ; 
Du cété droit, ’anse de ’hypoglosse avait sa disposition classique. 
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b) R&FLEx1ons. — 1° Vascularisation du sterno-cléido-mastoidien. — Le type 
rapporté ci-dessus doit étre exceptionnel. 

A notre connaissance, il n’est signalé ni par les classiques, ni dans les bulle- 
tins de la Société antomique de Paris, ni dans lVouvrage récent de B. Adachi. 
Fléche, dans une thése trés documentée (Bordeaux, 1910-11), parle de « rameaux 
inconstants » pour le sterno-hyoidien et l’omo-hyoidien; mais il n’en signale 
aucun pour le sterno-cléido-mastoidien. 

A remarquer la disposition du nerf grand hypoglosse et de l’artére sterno- 
cléido-mastoidienne. Notre exemple montre qu’ils présentent des rapports trés 
étroits: si Partére nait de l’occipitale, le nerf décrit sa crosse son niveau; 
si lartére nait plus bas, au niveau de la linguale, le nerf descend aussi et 
dessine alors sa crosse autour de la nouvelle artére sterno-cléido-mastoidienne. 

Cette disposition artérielle a-t-elle un intérét pathologique ou chirurgical ? 

De toute évidence, elle ne géne en rien pour lier la linguale. Cependant, un 
opérateur non averti pourrait la confondre avec une thyroidienne supérieure 
naissant par le méme tronc. Elle pourrait peut-étre aussi jouer un certain réle 
dans Vapparition du torticolis congénital (élonguation ou méme rupture lors 
dégagement téte derriére). 

L’anomalie de V’anse de V’hypoglosse est-elle due 4a l’anomalie artérielle ? 
Nous ne pouvons avancer aucune opinion certaine. 

2° Anse de l’hypoglosse. — Dans notre cas, nous n’avons pu mettre en évi- 
dence : pour le sterno-thyroidien, qu’un seul nerf venant d’un tronc commun 
avec le nerf du ventre inférieur de l’omo-hyoidien; quant au nerf du sterno- 
hyoidien, il provenait d’un trone commun avec le nerf du ventre supérieur de 
?omo-hyoidien. 

Vu la. duplicité de ’anse de ’hypoglosse, son niveau élevé, et surtout sa distri- 
bution, cette disposition que nous avons rencontrée est certainement trés rare : 
louvrage récent et trés documenté, d’Alvaro Pinheiro Rodrigues (Ansa Hypo- 
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glossi, Porto, 1929), ne rapporte aucune observation superposable & la notre. _ 
(Travail du Laboratoire d’Anatomie normale 
de la Faculté de Médecine de Marseille.) ry "hy 
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